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Ozet 

Amac: Dogal afetler, terér amacli bombalama olaylari, ulasim kazalari ve en- 
diistriyel kazalar cok sayida yaraliyla ve dlimle sonuclanabilir. Bu tir durum- 
larda yarali ve dll sayisi polis, itfaiye, ambulans gorevlileri ve hastane cali- 
sanlarinin birlikteligi ve tecriibeleri ile yakindan iliskilidir. Bu birliktelik ve tec- 
ribe ancak yapilacak organizasyonlar ve tatbikatlarla artirilabilir. Calisma- 
mizda 11 Mayis 2013 Cumartesi saat 14 sularinda Hatay Reyhanli ilcesin- 
de meydana gelen terorist patlama sonrasi acil servisimize getirilen hasta- 
larin incelenmesini ve hastanemizdeki uygulamalari degerlendirmeyi amacla- 
dik. Gerec ve Yéntem: Patlama sonucu getirilen hastalarin bilgisayar kayitlari 
incelenerek yasi, cinsiyeti, nakil sekli, Glaskow Koma Skalasi (GKS), Yaralan- 
ma Siddet Olcegi (Injury Severity Score-ISS), K-Revise Trauma Score (RTS), 
yaralanma tipleri, acil servisde kalis stiresi ve sonuclar! degerlendirildi. Bul- 
gular: Resmi kayitlara gore 51 kisinin 6ldugii, 146 kisinin yaralandigi ve Tur- 
kiye Cumhuriyeti tarihinin en kanli terér eylemi olarak kayitlara gecen olayda 
hastanemize 27 olgu getirildi. Bu olgularin 20’si erkek, 7’si kadin, yas ortala- 
mas! 31.85(1-63) idi. Hastalarin 15’i 112 ile getirilirken, 12’si kendi imkanla- 
ri ile geldi. Glaskow koma skalasi 3 hastada 3-8, 6 hastada 9-13, 18 hasta- 
da 14-15 tespit edildi. Hastalarda en cok ekstremite ve yumusak doku yara- 
lanmasi g6ruldii. 15 hasta gozlem sonu taburcu edilirken, 9’u ilgili béliimlere 
yatirildi ve 3 hasta acil servisde dldti. Hastane acil servis nobetci hekimleri ve 
112 araciligiyla olayin boyutu ve yarali sayilari degerlendirilerek ilgili nébet- 
ci hekimler, idari personel ve diger saglik personeli bilgilendirildi ve hastane- 
ye cagrildi. Hastalar uygun triaj, takip ve tedavileri yapilarak degerlendirildi 
ve sonuclandirildi. Tartisma: Olayin boyutu ile dogru orantili olarak yumusak 
doku zedelenmeleri en sik goriilen olgu grubunu olusturmustur. Travma skor- 
larindaki degerler ile mortalite arasinda uyum saptanmistir. Bombalama ola- 
yi gibi toplu yaralanmalarin oldugu afet durumlarinda olayin boyutu ne olursa 
olsun acil servisler her zaman hazirlikli olmalidir. 


Anahtar Kelimeler 
Acil Servis; Bomba Patlamasi; Organizasyon 


Abstract 

Aim: Natural disasters, terrorist bombings, transportation and industrial ac- 
cidents can lead to many deaths and injuries. The number of deaths and 
injuries in these situations are closely related to cooperation among police, 
fire fighters, ambulances and hospital staff. Practice and organized position- 
ing can improve such cooperation and experiences. In this study, we aimed 
to investigate the medical situation of the patients admitted to our hospital 
emergency service after the terrorist bombing attack occurred on Saturday 
May 11th, 2013 at about 14:00 pm in the Reyhanli province and to evalu- 
ate our hospital applications. Material and Method: Data including gender, 
age, Glascow Coma Scale score, Injury Severity Score-ISS , K-Revise Trauma 
Score(RTS), type of transportation and injury, duration of treatment and 
prognosis of the patients injured after the explosion were collected retro- 
spectively from the hospital records. Results: The terrorist bombing attack 
was the bloodiest event in the history of the Republic of Turkey. After the 
explosion, 51 people died. 27 of the 146 injured patients were admitted to 
our hospital. 20 of them were male and 7 were female. The mean age of 
the patients was 31,85 (1-63). Glascow Coma Scale scores were 3-8 for 3 
patients, 9-13 for 6 patients and 14-15 for 18 patients. The most frequent 
injuries were observed in the extremities and soft tissues. 15 patients were 
discharged after their treatment and 9 patients were hospitalized by dif- 
ferent services related to their medical conditions. Three patients died in 
the emergency department. The size of the event and the number of injured 
patients were evaluated by the doctors in charge in emergency service and 
the 112 paramedics. Then, other relevant doctors, administrative officers and 
health care staffs were instructed and called to the hospital. Appropriately 
triaged, monitored and treated patients were resulted after evaluating their 
conditions. Discussion: The soft tissue injuries were the most common case 
group in relation to the size of the event. The relationship was determined 
between trauma score values and mortality. Therefore, emergency services 
should be prepared to the cumulative injuries such as bombing events. 


Keywords 
Emergency Department; Bomb Blasts; Organization 


DOI: 10.4328/JCAM.2494 


Received: 15.04.2014 Accepted: 04.05.2014 Printed:01.04.2014 J Clin Anal Med 2014;5(suppl 2): 143-5 


Corresponding Author: Ali Karakus, Acil Tip Uzmani, Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip Fakiiltesi Acil Tip Ana Bilim Dali, Hatay, Turkiye. 
T.: +90 3262291000-2604 GSM: +905052540433 F.: +90 3262455654 E-Mail: drkarakus@yahoo.com 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 143 


Acil Servis Kriz Yonetimi Ornegi / A Sample of Crisis Management in the Emergency Department 


Giris 

Dogal afetler, terér amacli bombalama olaylari, ulasim kazalari 
ve endistriyel kazalar cok sayida yaraliyla ve dliimle sonuclana- 
bilir. Bu tir durumlarda yarali ve olti sayisi polis, itfaiye, ambu- 
lans gorevlileri ve hastane calisanlarinin birlikteligi ve tecriibe- 
leri ile yakindan iliskilidir [1]. Bu birliktelik ve tecrube ancak yapi- 
lacak organizasyonlar ve tatbikatlarla artirilabilir. Calismamizda 
11 Mayis 2013 Cumartesi saat 14.00 sularinda Hatay Reyhanli 
ilgesinde meydana gelen terdrist patlama sonrasi acil servisimi- 
ze getirilen hastalarin incelenmesini ve hastanemizdeki uygula- 
malar degerlendirmeyi amacladik. 


Gere¢ ve Yéntem 

Hatay Reyhanli ilgesinde 11 Mayis 2013 Cumartesi saat 14 su- 
larindaki patlama nedeniyle acil servisimize getirilen hastala- 
rin kayitlari incelendi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, nakil sekli( ken- 
di imkanlartyla veya 112 ambulansi ile), Glaskow Koma Skala- 
si (GKS)-(3-8 kétii, 9-13 orta,14-15 iyi olarak degerlendirildi), 
K-Revise Trauma Score(RTS), (GKS, sistolik kan basinci, solu- 
num hizi) Puan O-7,84 arasinda degisir. K-RTS degeri 4’tin al- 
tinda oldugunda prognoz kotiidiir(RTS: GKS+ SKB+SH, K- RTS: 
0,9368 (GKS) + 0,7326 (SKB) + 0,2908 (SH), Yaralanma Sid- 
det Olcegi (Injury Severity Score-ISS ) Puan 1-75 arasinda de- 
8isir. 15in Uzeri prognoz kotidir.) ve mortalite iliskisi, hastala- 
rin entubasyon kriterleri, yaralanma ¢cesidi, hemogram degerle- 
ri [(beyaz kuire (10%3 /uL 4,6 - 10,2), hemoglobin (Hb) (g/dL 12,2 
- 18,1), hemotokrit (Htc) (% 37,7 - 53,7), trombosit (Tr) (10%3/puL 
142 - 424)], acil servisde kalis stireleri ve sonuclari (taburculuk, 
yatis ve dliim) degerlendirildi. 


Bulgular 

Resmi kayitlara gore 51 kisinin dldugi, 146 kisinin yaralandi- 
81 ve Turkiye Cumhuriyeti tarihinin en kanli terdr eylemi ola- 
rak kayitlara gecen olayda hastanemize 27 olgu getirildi. Patla- 
ma sonras! 112 komuta kontrol merkezi tarafindan hastane acil 
servisine patlama hakkinda kisa bilgilendirme ve olabilecek ya- 
rali sayis! hakkinda bilgi verildi. Hastane bashekimligi ve idari 
birimlerle de irtibat kuruldu. Hafta sonu olmasi nedeniyle olusa- 
bilecek yarali cesidine gore icapci acil, genel cerrahi, beyin cer- 
rahi, kalp damar ve gégiis cerrahisi, ortopedi, radyoloji béltim 
doktorlari hastaneye ¢agrildi. Hastanenin diger birimlerinden 5 
hasta bakici, 10 hemsire acil servisde calismak Uzere gorevlen- 
dirildi. Saat 15.00 den itibaren hastalar 112 acil ambulanslari 
ve kendi imkanlartyla ilgeden hastanemize getirilmeye baslandi. 
Hasta sevki saat 18.00 e kadar devam etti. 

Hastalarin 20’si erkek, 7’si kadin, yas ortalamas! 31.85(1-63 
yas) idi. 

Olgularin 15’i 112 ile getirilirken, 12’si kendi imkanlar1 ile geldi. 
Getirilen yaralilarin vital bulgulari alinip triyaj uygulamasi yapI- 
larak durumlarina gore ilgili odalara yonlendirildi. 

Hastalarin yapilan ilk muayenelerinde Glaskow koma skalasi 3 
hastada 3-8, 6 hastada 9-13, 18 hastada 14-15 tespit edildi. 
Diger travma skorlari, GKS ve mortalite iliskisi tablol. de gos- 
terildi. 

Hastalarin gelis ve 6. saatte alinan hemogram degerleri deger- 
lendirildi. ilk hemogram degerleri tim hastalarda normal sinir- 
larda bulundu. 6. saatte alinan kontrol hemogram degerlerin- 
de 20 hastada tiim parametreler normal bulunurken, 7 hastanin 


Tablo 1 . Glaskow Koma Skalasi (GKS), K-Revise Trauma Score (RTS), Injury Se- 
verity Score (ISS) ve mortalite iliskisi 


Hasta Sayi(n) % GKS K-RTS ISS 
Takip ve taburcu 18 66,60 14-15 5,40-7,84 10-15 
Takip-yatis ve taburcu 6 22,30 9-13 2,73- 5,40 16-25 
Ex (Kardiyo-Pulmoner Ar- 1 3,70 3 (e) 66 
rest) 

Ex (Kafa Travmasi Subdu- 1 3,70 5 1.95 59 
ral Hematom+Beyin Ode- 

mi), Toraks Travmasi (Akci- 

ger Konttizyonu) , Maksillo 

Fasiyal Travma 

Ex (Kafa Travmasi intrase- 1 3,70 5 1.95 50 


rebral Hemoraji), Maxillo- 
Fasiyal Frakttir, Pnomose- 
fali 


hemoglobin (Hb) (g/dL 12,2 - 18,1) ve Hemotokrit (Htc) (% 37,7 
- 53,7) degerleri normal sinirlarin altinda bulundu. 

Hastalarda en cok ekstremite ve yumusak doku yaralanmasi 
goriildii(n=22, %81,48) (Tablo2). 


Tablo 2. Olgularin basvuru sikayetleri, tanilari, acilde kalis stireleri ve yapilan 
miidahale ve tedaviler 


Sikayet veyatani Sayi(n) % Kalis siresi Yapilan miidahale ve te- 
daviler 

Ekstremite ve Yu- 22 81,48 6saat Tetanoz, Antibiyotera- 

musak Doku Yara- pi, Siittir, Pansuman, 

lanmasi Analjezi, 

Kafa 4 14,81 2 saat Enttibasyon, Katater, 

Travmasi(Fraktiir, Sivi Destegi, Beyin Ode- 

Beyin Odemi, int- mi Tedavisi, Tetanoz, 

raserebral He- Antibiyoterapi, Siitir, 

moraji) Pansuman 

Toraks Travma- 3 11,11. 2 saat Tetanoz, Antibiyoterapi, 

si (Pnomotoraks, Siitiir, Pansuman, Anal- 

Hemotoraks, Kon- jezi, Oksijen, Tip Tora- 

tiizyon) kostomi 

Tibia, 3 11,11. 2 saat Tetanoz, Antibiyoterapi, 

Fibula, Siitiir, Pansuman, Anal- 

Radius Kirigi jezi, ilgili Direkt Grafiler, 
Analjezi Atel, Tetanoz, 
Antibiyoterapi, Siitiir, 
Pansuman, Analjezi 

G6zde Doku De- 1 510 1 saat Tetanoz, Antibiyotera- 

fekti, Kornea- pi Cerrahi 

Skleral Perfe- 

rasyon 

T12-L1 Dislo- 1 3,70 4 saat Takip 

kasyon 

Dalak Laserayonu. 1 3,70 1 saat Cerrahi 

Pelvik Kirik 1 3,70 1 saat Cerrahi 


15 hasta gézlem sonu taburcu edilirken, 9’u ilgili boliimlere yati- 
rildi ve 3 hasta ex oldu( Tablo 3.) 


Tartisma 

Kitlesel yaralanmalarin goriildiigii dogal afetler, patlamalar 
gibi olaganiistti durumlarda yaralanmalarin ciddiyetine ve ya- 
rall sayisina gore bdlgesel, yurti¢i veya yurtdisi birimler birbir- 
leriyle baglantili olarak cgalismak zorundadir [1]. Ulkemizde di- 
ger birimlerle beraber, saglik sekt6-riinde afetlere hazirlikda 
calismalarin hizlanmasi, 1999 GélcUk ve Duzce depremleri ile 
gerceklesmis-tir [2]. Yaralanmalar hasta sayilarina gore birin- 
ci derecedeki hafif afetler (en az 25 kisinin yaralanmasi veya 10 
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Tablo 3. Hastalarin takip edildikleri servisler ve akibetleri 


Servis Sayi(n) % Sure Sonug 

Acil 15 55,55 6Saat Taburcu 

Genel Cerrahi 2 7,40 8Saat Sevk 

Beyin Cerrahisi 2 7,40 8Saat Sevk 

Ortopedi 2 7,40 4Giin = Taburcu 

Ortopedi 1 3,70 6Saat Sevk 

G6gtis Cerrahisi 1 3,70 3Giin = Taburcu 

Goz 1 3,70 8Saat Sevk 

Acil-Ex 1 3,70 Isaat Ex (Kardiyo-Pulmoner Ar- 
rest) 

Beyin 1 3,70 2 Saat Ex (Kafa Travmasi Subdu- 

Cerrahisi- ral Hematom+Beyin Ode- 

G6gtis Cerahisi-Ex mi), Toraks Travmasi (Akci- 
ger Kontiizyonu) , Maksillo 
Fasiyal Travma 

Beyin Cerrahisi-Ex 1 3,70 1Saat Ex (Kafa Travmasi intrase- 


rebral Hemoraji), Maxillo- 
Fasiyal Fraktiir, Pnomose- 
fali 


kisinin hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi), ikinci derecedeki 
afetler (en az 100 kisinin yaralanmasi veya 50 kisinin yatirila- 
rak tedavi edilmesi) komsu hastane olanaklari ile, Ugiincii grup- 
taki biiyik afetler( en az 1000 kisinin yaralanmasi veya 250 ki- 
sinin yatirilarak tedavi edilmesi) ise Ulkenin tum olanaklari veya 
uluslararasi isbirligiyle ¢6zUme galisilir [1,3]. Hastane afet plani 
(HAP) afetle miicadele sistemi olup, afet sirasinda hemen dev- 
reye girerek belirli bir sistem iginde degerlendirme yapar. Gorev 
alacak kisilerin gorevieri Gnceden belirlenmistir. Yapilan bir ¢a- 
lismada hastanelerin bu konuda yetersiz oldugu ve genel olarak 
tatbikatlara ve calismalara ihtiyag duyuldugu belirtilmistir [4]. 
Karsilastigimiz patlama olay! da sayilar dikkate alindiginda ha- 
fif derece olarak degerlendirilmistir. Patlama sonrasi hastane 
acil servis noébetci hekimleri ve 112 araciligiyla olayin boyutu ve 
yarali sayilar! degerlendirilerek 6nceden mevcut olan HAP dog- 
rultusunda ilgili nébet¢gi hekimler, idari personel ve diger sag- 
lik personeli bilgilendirildi ve hastaneye cagrildi. Hastalar uygun 
triaj, takip ve tedavileri yapilarak degerlendirildi ve sonuglandi- 
rildi. 

Afetlerde “START” siniflandirilmasinda hasta gruplart acil, ikincil 
ve hafif gruplara ayrilarak triaji yapilmaktadir. Buradaki ama¢ 
hastalar! basit ve hizli bir triaj yontemiyle gruplara ayirarak er- 
ken ve dogru bir mudahaledir. Yapilan bir yogun bakim calisma- 
sinda da hastalar GKS’ye gore gruplara ayrilmis ve %65.3 has- 
tanin hafif grupta oldugu belirtilmistir [5]. Calismamizda hasta- 
larin GKS’si 3 hastada 3-8, 6 hastada 9-13, 18 hastada 14-15 
tespit edildi. Oliim oranlari ve travma skorlari (GKS, K-RTS,ISS) 
incelendiginde, degerler ve dlim arasinda anlamli sonuclar sap- 
tanmistir. Hastalar uygun triaj yapilarak ilgili alanlara alinmis ve 
gerekli mudahalesi yapilmistir. 

Ekstremiteler vicudun oncelikli korunmasiz alanlarindan biri ol- 
dugundan travma sirasinda en cok etkilenen alanlar olmustur. 
Ekstremite travmalari, diZer hayati organlari da etkileyen du- 
rumlarla birlikte oldugunda hayati 6nemi daha da artar. Yapilan 
calismalarda ekstremite yaralanmalari en sik karsilasilan grup- 
tur [1,5,6]. Patlama sonrasi izole ekstremite yaralanmasi en sik 
gortilen viicut bélgesi olarak degerlendirildi. Acil ve ikincil grup- 
ta da kafa, gogtis ve batin yaralanmalarinin olmasi prognozu 
olumsuz etkiledi. 


Afetlerde olusabilecek blast veya delici yaralanmalar sonrasi 
hastalarin laboratuar degerlerinden en sik etkilenen hemogram 
degerleridir. Hastane afet y6netimi ve hastalarla ilgili degerlen- 
dirmelerde bu konu eksik kalan y6nlerdendir. Hemogram takiple- 
ri 6zellikleri tiaj sonrasi acil ve ikincil grupta olan hastalarda bel- 
li araliklarla takip edilmesi gerekli olan parametrelerdir. Bu ¢a- 
lismada hastalarin gogunlugu hafif grupta degerlendirildiginden 
hemogram takiplerinde diisme tespit edilmedi. 

Acil servisler afet dénemi disinda da basvuru yapan hastala- 
rin cogunlugunun tanisinin konup, takibinin ve tedavisinin yapil- 
digi alanlardir. Ozellikle afet gibi olumsuzluklarda, hastanelerin 
servis ve yogun bakimlarinin dolulugu ve yetersizliZi durumun- 
da acil servislerin konumu ve yeterli bir sekilde dizayn edilmesi 
daha da 6nemlidir. Yapilan calismalarda da hastalarin cogunlu- 
Sunun acil servislerden taburcu edildigi belirtilmektedir [1,7,8]. 
Acil servislerin bu sekilde hastane afet planlarina gore duzenlen- 
mesi goriilebilecek mortalite ve morbidite oranlarini azaltacagi- 
ni distinmekteyiz. 


Sonuc¢ 

Olayin boyutu ile dogru orantili olarak yumusak doku zedelen- 
meleri en sik gortilen olgu grubunu olusturmustur. Travma skor- 
larindaki degerlerin artis: ile mortalite arasinda uyum saptan- 
mistir. Bombalama olay gibi toplu yaralanmalarin oldugu afet 
durumlarinda olayin boyutu ne olursa olsun acil servisler her za- 
man hazirlikli olmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Comparative Efficacy and Safety Profile Between 


Trabeculectomy and Deep Sclerectomy 


Trabekiilektomi ve Derin Sklerektomi Karsilastirilmasi / Comparison of Trabeculectomy and Deep Sclerectomy 
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Ozet 

Giris: Bu calismanin amaci, ilag tedavisiyle kontrol altina alinamamis glo- 
komlu olgularda, trabekiilektomi ve derin sklerektomi tekniklerini, postope- 
ratif dénemde etkinlik ve komplikasyon gelisimi yéntinden karsilastirmaktir. 
Gereg ve Yontem: Klinigimizin glokom biriminde takipli hastalarin tibbi kayit- 
lari geriye doniik incelendi. lag tedavisiyle glokomu kontrol altina alinama- 
yan 23 hastanin 29 gozti calismaya dahil edildi. Hastalarin kullandigi ilag sa- 
yisi, g6z ici basinci, gorme keskinligi ve takip stiresi, preoperatif, postopera- 
tif 1.gtin, 7.giin, 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve en son muayenede kaydedildi. Pos- 
toperatif komplikasyonlar kaydedildi. Bulgular: Trabekiilektomi grubunda 21 
goz, derin sklerektomi grubunda 8 géz bulunuyordu. Gruplar arasinda preope- 
ratif ilag kullanimi, g6z ici basinci, gérme keskinligi, takip suresi, postoperatif 
takip siiresi, ilag sayisi, gorme keskinligi, hedef g6z ici basinci degerine ulas- 
ma yoniinden fark yoktu. G6z ici basinci diisiisi yoniinden gruplar karsilasti- 
rildiginda postoperatif 1 (p=0.038) ve 7. gtin (p=0.045) istatistiksel anlam- 
li fark vardi ve bu diistis trabekiilektomi grubunda daha fazlaydi. Trabektilek- 
tomi grubundaki ti¢ hipotoni olgusundan baska komplikasyon gértilmedi. Tar- 
tisma: Hem trabektilektomi, hem de derin sklerektomi takip sonunda goz ici 
basinci kontrolui saglamistir. Erken dénemde etkin g6z ici basinci diististi icin 
trabekiilektomi, hipotoniden kacinmak icin derin sklerektomi tercih edilebilir. 
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Abstract 

Aim: The purpose of this study is, to compare the efficacy and safety of 
nonpenetrating deep sclerectomy and trabeculectomy in the management 
of medically uncontrolled glaucoma. Material and Method: We retrospec- 
tively reviewed the medical records of the patients followed up our glaucoma 
policlinic. Twenty-nine eyes of 23 patients which have medically uncontrolled 
glaucoma were included in the study. Number of medications, intraocular 
pressure, visual acuity, and follow-up time were recorded preoperatively, 
postoperative Ist day, 7th day, 1st month, 3rd month, 6th month, and the 
last visit. Postoperative complications were recorded. Results: Trabeculec- 
tomy was performed in 21 eyes, deep sclerectomy in 8 eyes. There was no 
difference between groups in terms of preoperative number of medications, 
intraocular pressure, visual acuity, follow-up time, postoperative follow-up 
time, number of medications, visual acuity and access to target intraocular 
pressure. The intraocular pressure reduction was significantly differ in the 
two groups on the day 1 (p=0,038) and 7 (p=0,045) and the reduction was 
higher in trabeculectomy group. Postoperative complications included three 
cases of hypotonia in the trabeculectomy group. Discussion: Both techniques, 
trabeculectomy and deep sclerectomy, control intraocular pressure at our end 
point. For early reduction of intraocular pressure, trabeculectomy, in order to 
avoid hypotonia deep sclerectomy should be preferred. 
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Giris 

Glokom filtrasyon cerrahisine bagli komplikasyonlarin 6nlenme- 
si ve cerrahi basarinin arttirilmasi, glokomla ilgilenen cerrahlar 
igin hala giincelligini koruyan ve ilgi geken bir konudur [1]. Ca- 
irns [2] tarafindan 1968 yilinda tanimlanmasiyla beraber, tra- 
bektilektomi tiim glokom tiplerinde tercih edilen cerrahi yontem 
olarak giinumize kadar gelmistir. Trabekiilektomi olduk¢a etki- 
li olmasinin yaninda, tam kat prosediirlerle karsilastirildiginda 
skleral flep altinda bir filtrasyon alan! olusturuldugundan dola- 
yl daha giivenle uygulanmaktadir. Bununla birlikte trabekiilekto- 
mi hala hipotoni, ve hemoraji ile iliskili komplikasyonlar ve blebit 
ve endoftalmi gibi ciddi komplikasyonlara sebep olabilmektedir 
[3,4]. Nonpenetran bir teknik olan derin sklerektomi (DS) 1999 
yilinda Mermoud [5] tarafindan, trabekilektomi sonrasi goriilen 
komplikasyonlar! azaltmak amaciyla gelistirildi. DS’de goziin ya- 
pisal biitinliguni riske edebilecek komplikasyonlardan kagina- 
rak, ak6z disa akimina karsi direng olusturan yapinin cikarilma- 
s! amaclanmistir. Bilindigi gibi ak6z disa akimina karsi en giic- 
lu direng jukstakanalikiiler trabekulum ve Schlemm kanalinin i¢ 
duvarindadir. DS ile, trabekiilodesmetik membran Uzerinden, int- 
raskleral bosluk yoluyla ak6éz drenaji saglanir. 

Yaptigimiz taramada, yerli kaynakcada trabekilektomi ve DS 
tekniklerini etkinlik ve komplikasyonlar y6nunden karsilastiran 
bir calisma olmadigini saptadik. Calismamizin amaci, ilag teda- 
visiyle kontrol altina alinamamis glokomlu olgularda, trabeki- 
lektomi ve DS cerrahi tekniklerini, postoperatif donemde etkinlik 
ve komplikasyon gelisimi yonunden karsilastirarak, hangi yonte- 
min daha tercih edilebilir oldugunu saptamaktir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calismamizda, gerekli olan etik kurulu onay! alindiktan sonra, 
Uiginci basamak saglik hizmeti veren klinigimizin glokom biri- 
minde primer agik agilt glokom tanisiyla takipli hastalarin tib- 
bi kayitlari geriye d6nuk incelendi. Daha once géz ici cerrahi ge- 
cirmis olgular (fakoemilsifikasyon ve g6z ici lens implantasyonu 
cerrahisi harig), eslik eden okiller patoloji bulunan olgular (diabe- 
tik retinopati gibi), sekonder glokom ve neovaskiiler glokom ol- 
gulari ve fakoemilsifikasyonla kombine glokom cerrahisi uygu- 
lanmis olgular ¢alisma disi birakildi. Takipler sirasinda maksimal 
tibbi tedaviye raSmen hedef géz ici basinci (GIB) degerine ula- 
silamayan ve cerrahi uygulanan 23 hastanin 29 gézu ¢alisma- 
ya dahil edildi. Maksimal tibbi tedavi, hastalarin kontrendikas- 
yon olmadan en fazla kullanabildigi antiglokomat6z etken mad- 
deler (Beta blokérler, karbonik anhidraz inhibitorleri, protoglan- 
din analoglari, alfa-2 reseptér analoglari) olarak tanimlandi. Da- 
hil edilen gozler uygulanan cerrahiye gore, 21 g6z trabektlekto- 
mi grubu ve 8 géz DS grubu olmak Uuzere iki gruba ayrildi. 
Cerrahiler glokom birimindeki iki cerrah tarafindan standart tek- 
nikler kullanilarak yapildi. Tim olgularda ameliyat hazirligini ta- 
kiben subtenon anestezi uygulandiktan sonra cerrahiye gecildi. 
Trabekiilektomi uygulanan olgularda, saat 12 hizasindan korne- 
al traksiyon sittri gecilip globun asagi rotasyonu saglandiktan 
sonra wescott makas ile konjonktiva ve tenon forniks taban- 
lt agildi. 4x4 mmilik 1/2 kalinlikta skleral flep trabekulum gort- 
lene kadar kaldirildi. Flep altina, Ustline ve subkonjonktival bos- 
luga 0.2-0.4 mg/ml derisimde sponclara emdirilmis mitomisin-C 
iki dakika boyunca uygulandi ve sonrasinda bol sivi ile irrige edil- 
di. Ondokuz gauge bigak ile inferotemporal kadrandan parasen- 


tez yapilarak tonus azaltild! ve akabinde trabekulum tizerinden 
15 derece bigakla 6n kamaraya girildi. Punch yardimiyla trabe- 
kulum eksize edildi. Periferik iridektomi yapildi. Skleral flep 10/0 
naylon siti ile skleraya siitiire edildi. Konjonktiva 10/0 ipek ile 
stittire edildikten sonra g6z kapatilarak ameliyata son verildi. 
DS olgularinda, saat 12 hizasindan korneal traksiyon siitirti ge- 
cilip globun asagi rotasyonu saglandiktan sonra wescott makas 
ile konjonktiva ve tenon forniks tabanl acildi. 4x4 mmilik 1/3 ka- 
liniikta skleral flep trabekulumun 1.5 mm Oniine gecilip seffaf 
kornea goriltinceye kadar kaldirildi. Flep altina, Ustiine ve sub- 
konjonktival bosluga 0.2-0.4 mg/ml derisimde sponclara emdi- 
rilmis mitomisin-C iki dakika boyunca uygulandi ve sonrasinda 
bol sivi ile irrige edildi. Derin skleral flep koroid izerinde ince bir 
sklera tabakas kalacak sekilde 3x3 mmllik alanda kaldirildi. Bu 
sirada flebin korneal kenarinda schlemm kanali ve jukstakanali- 
killer trabekulumun da ¢atisi kaldirilarak desme membranina ka- 
dar olan korneal stromayla beraber eksize edildi. Eksizyon son- 
ras! trabekiilodesmetik membran tzerinden ak6z perkolasyonu 
goéruldi. Yuzeyel flep 10/0 naylon siti ile skleraya siitiire edil- 
di. Konjonktiva 10/0 ipek ile suture edildikten sonra g6z kapati- 
larak ameliyata son verildi. 

Tim olgulara postoperatif donemde, 10 gtin boyunca %0.3 Of- 
loksazin damla, 15 giin boyunca % 1 Prednisolon asetat dam- 
la ve 30 giin boyunca diklofenak sodyum 1 mg/ml damla teda- 
visi kullanilmistir. 

Olgularda; yas, lensin durumu, preoperatif dénemde kullandig! 
ilag (etken madde) sayisi, preoperatif dl¢iilmis en son GIB ve en 
iyi dizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK), ilacg tedavisiyle takip sii- 
resi, postoperatif dénemdeki takip siiresi, postoperatif dénem- 
de ilag gereksinimi olmadan gecirdigi sure, postoperatif d6nem- 
de en fazla kullandigi ilag sayisi, postoperatif dénemde tekrar 
glokoma yonelik gecirilmis cerrahi, postoperatif komplikasyon- 
lar, en son kontrolde ilacsiz hedef GiB’e ulasma, en son kontrol- 
de ilacla beraber hedef GiB’e ulasma, postoperatif 1.giin, 7.giin, 
l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay ve en son muayenede dlciilen GIB degerle- 
ri, postoperatif 1.gtin, 7.giin, 1.ay, 3,ay, 6.ay, 12.ay ve en son mu- 
ayene EIDGK, postoperatif 1.giin, 7.giin, 1.ay, 3,ay, 6.ay, 12.ay ve 
en son muayene preoperatif GiB’e gére GIB diisiis miktari kay- 
dedildi. 

Tim GiB élctimleri Goldman aplanasyon tonometresi (Haag- 
Streit, Bern, isvicre) ile dlctildi. Gérme keskinlikleri Snellen ese- 
liyle alinmis olup, istatistiksel hesaplamalarda dogru sonug elde 
edebilmek amaciyla LogMAR sistemine d6nistiriildi. Cerrahi 
basariy! degerlendirirken ilacli ve ilagsiz hedef GiB degeri 21 
mmbHg’nin altinda olmasi olarak belirlendi. Hipotoni GiB’in 7 
mmHg’nin altinda olmasi olarak tanimlandi. istatistiksel analiz- 
lerde, gruplari karsilastirirken, kalitatif degiskenler i¢gin Fisher’in 
kesin Ki kare testi, kantitatif degiskenler icin Mann-Whitney U 
testi kullanildi. P degerinin 0,05’ten kiicguk olmasi istatistiksel 
olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Trabekiilektomi grubu 21 géz, DS grubu 8 gdzden olusuyordu. 
Ortalama yas trabekiilektomi grubunda 60.29+21.38 yil, DS 
grubunda 67.33+7.87 yildi (p=0.759). Trabekiilektomi grubun- 
da 5 g6z psddofak, 16 gdéz fakik, DS grubunda tiim gozler fa- 
kikti. Gruplarin karsilastirilmasi! tablo-1’de 6zetlenmistir. Tra- 
bekiilektomi grubundaki olgular preoperatif do6nemde ortalama 
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Tablo 1. Gruplarin karsilastirilmasi. Erken donem GiB diisiisti arasindaki istatis- 
tiksel anlamli fark gértinmektedir. 


Trabekiilektomi grubu DS grubu p degeri 

(n=21) (n=8) 
Ort. yas 60.29+21.38 67.334+7.87 0.759 
Preop. ila¢ kullanimi 3.10+1.3 3.12+0.84 0.859 
Preop. GIB (mmHg) 28.81+9.50 23.12+8.04 0.279 
Postop. ila¢ kullanimi 1.14+1.24 0.75+1.39 0.388 
ilagsiz hedef GiB’e ulaama_ 10 5 0.682 
1. giin GIB diististi (mmHg) = 15.43+11.15 6.63+6.09 0.038* 
7. giin GIB diististi (mmHg) = 15.29+11.23 6.6345.24 0.045* 


3.10+1.3 ilag, DS grubundaki olgular ortalama 3.12+0.84 ila¢ 
kullaniyordu (p=0.859). Preoperatif dénemde en son dlciilmus 
GIB, trabekiilektomi grubunda ortalama 28.81+9.50 mm Hg, 
DS grubunda 23.12+8.04 mm Hg’di (p=0.279). Trabekiilektomi 
grubunda preoperatif dénem takip siiresi ortalama 7.30+8.87 
ay, DS grubunda ortalama 5.88+1.46 aydi (p=0.381). Cerra- 
hi islem sonras! ortalama takip suresi trabektilektomi grubun- 
da 39.43+28.62(12-108) ay, DS grubunda 23.25+11.31(12-26) 
aydi (p=0.180). Ortalama GIB ve EIDGK acisindan gruplar karsi- 
lastirildiginda, preoperatif en son muayene ve postoperatif tim 
muayenelerde gruplar arasinda istatistiksel anlaml fark saptan- 
madi. Postoperatif dénemde ilag gereksinimi olmadan yapilan 
takip siiresi trabektilektomi grubunda ortalama 15.90+12.86 ay, 
DS grubunda ortalama 15.57+11.63 aydi (p=0.957). Postopera- 
tif ddnemde en fazla kullanilan ilag sayisi trabekulektomi gru- 
bunda ortalama 1.14+1.24 ilag, DS grubunda 0.75+1.39 ilacti 
(p=0.388). Trabekiilektomi grubundan 1 olguya tekrar trabekt- 
lektomi, 1 olguya ahmed valf tip implantasyonu, 1 olguya bleb 
igneleme ve 1 olguya bleb revizyonu olmak tizere toplam 4 olgu- 
ya tekrar cerrahi islem uygulandi. DS grubunda tekrar cerrahi is- 
lem gerektiren olgu yoktu. Postoperatif komplikasyonlar deger- 
lendirildiginde trabekiilektomi grubunda 3 olguda hipotoni sap- 
tandi. Takipler sirasinda 1 olguda 6. ayda, 1 olguda 12. ayda GiB 
7 mm Hg’nin iizerine cikti. DiZer olguda GIB en son muayene- 
de hala hipoton olarak devam etmekteydi. DS grubunda posto- 
peratif komplikasyon saptanmadi. Takip sonunda ilagsiz hedef 
GIB degerine ulasma yoniinden degerlendirildiginde, trabekiilek- 
tomi grubundan 10 olguda ilac kullanmadan hedef GIB degeri- 
ne ulasildi, 11 olguda ulasilamadi, DS grubunda 5 olguda ulasil- 
di, 3 olguda ulasilamadi (Fisher’in kesin Ki kare testi p=0.682). 
Takip sonunda ilacla beraber hedef GIB degerine ulasma y6- 
nunden degerlendirildiginde, trabekiilektomi grubundan 18 ol- 
guda ilag kullanim ile birlikte hedef GiB degerine ulasildi, 3 ol- 
guda ulasilmadi, DS grubundan 7 olguda ulasildi, 1 olguda ula- 
silmadi (Fisher’in kesin Ki kare testi p=1.000). Hedef GIB de- 
gerlerine ulasma yoniinden gruplar arasinda istatistiksel anlam- 
li fark yoktu. Preoperatif dénem en son dlciilen GiB’e gére pos- 
toperatif domemdeki GiB diistisii her muayene icin hesaplandi 
ve gruplar karsilastirildi. Postoperatif 1.giin trabekiilektomi gru- 
bunda ortalama GIB diistisii 15.43+11.15 mm Hg ve DS grubun- 
da 6.63+6.09 mm Hg’di (p=0.038). Postoperatif 7.giin GIB diisii- 
su trabekiilektomi grubunda 15.29+11.23 mm Hg ve DS grubun- 
da 6.63+5.24 mm Hg’d! (p=0.045). Birinci ay ve sonraki muaye- 
nelerde GIB diisiisi yoninden gruplar arasinda istatistiksel an- 
lamli fark yoktu. 


Tartisma 

Glokom cerrahlari, giintimiizde hala, GiB’i etkin sekilde diisiirdii- 
8 bilinen trabektilektomi ile devam etmek ya da nonpenetran 
prosedirlere gecmek arasinda ikilem yasamaktadir. Yapilan ¢a- 
lismalarda, her ne kadar yeni teknikler tanimlansa da, penetran 
cerrahiler daha yiiksek komplikasyon oranlari, nonpenetran cer- 
rahiler de daha distk etkinlikle birlikte anilmaktadir [6,7]. Yapil- 
mis bircok prospektif randomize calismada, GiB’in uzun dénem 
etkin bir sekilde diistriilmesinden taviz verilerek, ilk segenek ola- 
rak komplikasyonlarin daha az yasandig! nonpenetran cerrahile- 
rin tercih edilmesi tavsiye edilmektedir [8,9]. 

Calismamizi planlarken yerli kaynakcgay! taradigimizda trabekti- 
lektomi ve derin sklerektomi Uzerine Saricaoglu ve ark. [10] yap- 
tig, trabekiilektomi ve DS sonrasi ge¢ dénem ultrasonik biyo- 
mikroskopi bulgularini karsilastirdiklari calisma disinda, bu iki 
cerrahiyi etkinlik ve givenilirlik yontinden karsilastiran bir ¢a- 
lisma olmadigini belirledik ve calismamizi bu yonde planladik. 
Calismamiza aldigimiz iki grup, ortalama yas, preoperatif d6- 
nemde en fazla kullandigi ilag sayisi, preoperatif en son dl¢ii- 
len GIB degeri ve EIDGK, preoperatif dénem takip siiresi, pos- 
toperatif takip siiresi, postoperatif dénem tim muayenelerde- 
ki GIB degerleri ve EIDGK, postoperatif donemde ila¢ gereksini- 
mi olmadan yapilan takip siiresi, postoperatif d6nemde en faz- 
la kullandig1 ilag sayisi, takip sonunda ilagsiz hedef GiB degerine 
ulasma, takip sonunda ilacla beraber hedef GIB degerine ulas- 
ma parametreleri y6ntinden karsilastirildiginda, gruplar birbirin- 
den farkli degildi. 

Tekrar glokom cerrahisi gereksinimi yoniinden karsilastirdigi- 
mizda, trabekiilektomi grubundan dort olguya tekrar cerrahi is- 
lem uygulandi. DS grubunda tekrar cerrahi islem gerektiren olgu 
yoktu. Saptadigimiz bu bulgu ile beraber hedef GiB degerine 
ulasma oranlarimiz bize, literatiirde DS igin daha distik etkin- 
likten s6z edilmesine ragmen, DS ile de basari saglanabilecegi- 
ni gdstermistir [11]. 

Postoperatif komplikasyonlarin trabekiilektomi yapilan olgular- 
da nonpenetran cerrahilere gore daha fazla gortildigii bilinmek- 
tedir [3]. Hipotoni bu komplikasyonlarin en 6nemlilerinden biridir 
[12]. Calismamizda bu literatur bilgisiyle uyumlu olarak, trabe- 
kilektomi grubunda 3 olguda hipotoni gelisti, DS grubunda pos- 
toperatif komplikasyon saptanmadi. 

Postoperatif birinci haftaya kadar ki erken dénemde GIB diisiisti 
trabekiilektomi grubunda daha fazlaydl. ileri diizey glokomatoz 
hasar! bulunan olgularda, glokomat6z hasarin devaminin 6nlen- 
mesi ya da en aza indirgenmesi icin GiB diizeyinin olabilecek en 
dustik seviyelere cekilmesi gerektigi daha 6nce yapilmis calis- 
malarda gosterilmistir [13]. Bu bilgi ve gallsmamizdan elde etti- 
gimiz bulgular isiginda, ileri diizey glokomatéz hasar! olan olgu- 
larda bir an 6nce en diisiik GIB degerlerine ulasmak icin ilk ter- 
cih olarak trabekiilektomi uygulanabilir. 

Calismamizin zayif yonleri olarak, retrospektif olmasi ve has- 
ta sayisinin her iki grupta esit olmamasi gosterilebilir. Bu yuz- 
den bulgularimizin vaka kontrollu, daha genis serilerde prospek- 
tif galismalarla incelenmesi daha giivenilir sonuglar verecektir. 
Sonug olarak, hem trabekiilektomi, hem de DS takip sonunda et- 
kin GIB kontrolii saZlamistir. Postoperatif komplikasyonlar yé- 
nunden DS daha giivenle uygulanabilecek cerrahi y6ntemdir ve 
hipotoniden kaginilmas! gereken durumlarda tercih edilmeli- 
dir. Erken dénemde etkin GiB diisiisii saglanmasi amaclaniyor- 
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sa trabekiilektomi bu olgularda daha basarili sonuclar elde edi- 
lebilecek y6ntemdir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Akciger tiiberkiilozu hastalarinda, balgam yayma pozitifligi ve radyo- 
lojik tutulum ile TCT (tiiberkilin cilt testi) ve BCG asisi (Bacillus Calmette Gu- 
erin) arasindaki iliskiyi belirlemek. Gereg ve Yontem: Bu calismada, 2007 ve 
2012 yillart arasinda yayma pozitif ve negatif 210 akciger tiberkiilozlu has- 
talarin (%42,7’si kadin, %57,6’s! erkek, ortalama yas:40,5 + 16,1) radyolojik 
bulgulari, TCT ve BCG sonuclarini inceledik. Hastalari radyolojik tutulumlari- 
na gore hafif, orta ve agir olmak tizere 3 gruba ayirdik. Radyolojik tutulumla- 
ri ve balgam yayma pozitiflik derecelerini, TCT ve BCG sonuclart ile karsilas- 
tirdik. Bulgular: Hastalar radyolojik bulgularina gére degerlendirildiginde yay- 
ma pozitif olan grupta 58 (%67,4) olguda yiksek risk saptanirken, yayma ne- 
gatif olan grupta 28 (%32,6) olguda yiiksek risk saptandi ve hastalarin yay- 
ma pozitifligi ve radyolojik bulgulari arasinda istatistiksel acidan anlamli bir 
iliski izlendi (p:0,001). Yine TCT sonuclari ele alindiginda, TCT negatif olan ol- 
gularin 53’tinde (%61,6) radyolojik bulgu agisindan ylksek risk saptanirken, 
TCT pozitif olan olgularin 33’tinde (%38,4) yuksek risk saptandi ve hastala- 
rin TCT sonuclari ve radyolojik bulgular! arasinda istatistiksel olarak anlam- 
lt iliski gézlendi (p:0,001). BCG sonuclari ile radyolojik bulgu arasinda anlam- 
li bir farklilik izlenmedi. Tartisma: Ozellikle basil saptanamayan ve tilberkiiloz 
igin supheli olgularda tani koymada radyolojinin faydali oldugu kanaatine va- 
rildi ve tuiberkilin cilt testinin, Mycobacterium Tuberculosis’e karsi olusan im- 
minitenin belirlenmesinde yararli olabilecegi gésterildi. 
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Abstract 

Aim: To determine the relation between radiographic involvement and tuber- 
culin skin test (TST) and Bacillus Calmette Guerin (BCG) results in patients 
with pulmonary tuberculosis (PTB). Material and Method: In 210 patients 
(%42,7 female, %57,6 male, mean age:40,5 + 16,1) with smear positive 
and negative PTB we retrospectively analyzed the relation between radio- 
graphic findings, TST and BCG. We separated the patients into three groups 
as mild, moderate and severe according to their radiologic involvement and 
compared the radiologic extension with tuberculin skin test results. We also 
compared the degree of sputum smear positivity with tuberculin skin test 
results. Results: According to the evaluation of radiological findings of the 
patients, high risk is detected in 58(67,4%) patients in smear-positive group 
and 28(32,6%) patients in smear-negative group and statistically valuable 
relation between smear positivity and radiological findings of the patients 
is seen (p:0,001). According to the results of TST of the patients, high risk is 
detected radiologically in 53(61,6%) cases of TST-negative group, 33(38,4%) 
cases of TST-positive group and statistically valuable relation between TST 
results and radiological findings of the patients is seen (p:0,001). A valuable 
difference between BCG results and radiological findings is not seen. Dis- 
cussion: It is concluded that radiology is beneficial for diagnosis especially 
in cases which are without bacilli and suspicious for tuberculosis and TST 
is shown that it can be beneficial for determining the immunity against to 
mycobacterium tuberculosis. 
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Giris 

Tuberkiiloz (Tbc), diinya nifusunun yaklasik 1/3 nu etkileyen 
morbidite ve mortalitenin 6nemli bir sebebidir [1]. Bugiin diin- 
yadaki tiim tbc’li hastalarin %95’i gelismekte olan Ulkelerde ya- 
samakta olup mevcut hastalik tlkemiz icin de Gnemli bir saglik 
sorunu olmaya devam etmektedir [2]. AkciZer tiberkiilozu (ATB) 
cesitli klinik ve radyolojik gortinimler ile karsimiza cikar. Klinik 
ve radyolojik gériintim patognomonik olmayip ayirici tani gere- 
kir [3]. Bu nedenle cesitli yontemlerle tiberkiloz varliginin kanit- 
lanmasi gereklidir. ATB’nun tanisinda altin standart basilin gos- 
terilmesi ya da histopatolojik olarak kazeifikasyon nekrozu ice- 
ren granilomat6z reaksiyonun saptanmasidir [4]. Balgam yay- 
masinin mikroskopik olarak incelenmesi ile %50-60 hastaya ak- 
ciger tuberkiiloz tanisi konulabilir iken, balgam kiltiirtiniin de ek- 
lenmesi ile tani orani %80’e kadar ¢ikmaktadir [5-6]. 

Balgam direkt yaymasinda asido-alkolo rezistan basil (ARB) 
gosterilip gosterilememesine gore, ATB hastalari, yayma pozitif 
ve yayma negatif olmak tizere iki gruba ayrilarak incelenebilirler. 
Yayma pozitif olgularda, balgamin direkt yaymasinda ARB gés- 
terilir. ilk yaymada basilin gésterilemedigi durumlarda, inceleme 
saylsi arttikca basili gosterme olasilig1 buna oranla daha da ar- 
tar. Yayma negatif olgular ardisik en az Ug balgam yaymasinda 
basil gdsterilemeyen ve bunlardan en az birisinin kiiltrtintin po- 
zitif oldugu ya da klinik ve radyolojik olarak Tbc ile uyumlu olgu- 
lar olarak tanimlanmaktadir [7,8]. Butiin mikrobiyolojik incele- 
meler sonucunda basilin gésterilemedigi hastalarda tiberkiiloz 
varligini gOstermeye yonelik olarak akciger ve brons biyopsileri 
alinmaktadir. Buradan anlasilacagi zere yayma ve kultir nega- 
tifligi saptanan hastalarda ayirici tan! amaciyla fiberoptik bron- 
koskopi, transtorakal igne aspirasyon ve doku biyopsisi, video 
yardimli veya acik akciger biyopsisi gerekebilmektedir. 

Bu calismada, yayma negatif ve yayma pozitif ATB hastala- 
rin klinik ve radyolojik bulgular! ve bunlarin tiberkilin cilt testi 
(TCT) ve Bacillus Calmette Guerin (BCG) ile iliskisini ortaya koy- 
may! amacladik. 


Gere¢ ve Yéntem 

Bu ¢alismada, 2007 ve 2012 yillari arasinda Kahramanmaras 
Deviet Hastanesi, Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi ve 
Kahramanmaras Verem Savas Dispanseri’ne tuberktloz tanisly- 
la tedavi ve takip amaciyla basvuran 372 hastanin tibbi kayit- 
lari retrospektif olarak incelendi. Calismaya yalnizca akciger tii- 
berkiilozu tanis! konulan hastalar alindi. Akciger tiiberktilozu + 
ekstrapulmoner tiiberktiloz ve yalnizca ekstrapulmoner tiiberki- 
loz (tiiberkiiloz plérezi, ttiberktloz lenfadenit vb.) olan hastalar 
calisma disinda tutuldu. Hastalarin semptomlar!, BCG asisi olup 
olmadigi, tiiberkilin cilt testi sonuglari, rutin biyokimyasal test 
sonuclar! ve radyolojik bulgulari not edildi. TCT sonuclari, olgu- 
larin BCG asisi olup olmadigina gore degerlendirildi. Buna gore; 
BCG'li kisilerde 15mm ve izeri, BCC’siz kisilerde ise 10mm ve 
iizeri pozitif kabul edildi. 

Hastalarin semptomlari incelendiginde oksiiruk, balgam, ates, 
gece terlemesi, kilo kayb! ve hemoptizi var ise tiiberkiiloz ic¢in 
tipik, bu semptomlarin olmamasi ya da baska bir semptom ol- 
mas! durumunda ise atipik olarak gruplandirildi. Hastalarin tib- 
bi kayitlarinda radyolojik bulgulari, akciger grafisi ve bilgisayar- 
l1 toraks tomografileri ile degerlendirildi. Buna gore hastalar 3 
risk grubuna ayrildi. 

1.Yiiksek risk grubu: Ust zonda nodiller, alveoler ya da interstis- 


yel infiltratlar, ist zonda ya da alt lob stiperior segmentte yer- 
lesen kavite olmasi. 

2.Orta risk grubu: Pnoémonik lezyon, kitle gortintimii, atelekta- 
zi, milier goriiniim ya da Ust zonda aktivitesi belirlenemeyen lez- 
yonlar 

3.Dustik risk grubu: Sekel lezyonlar ya da normal radyoloji bulgu- 
lar! olarak gruplandirildi. 


istatistiksel Analiz 

Veriler SPSS 18.0 (Chicago) kullanilarak analiz edildi. Ornekle- 
mi tanimlamak icin frekans dagilimi, ortalama, standart sapma 
gibi tanimlayici istatistikler kullanildi. Sdrekli degiskenler i¢in 
iki grup arasindaki farkliliklarin analizlerinde test varsayimlari- 
na gore Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenle- 
rin analizinde ise Ki-kare analizi kullanildi. Analizlerde farklilikla- 
rin belirlenmesi igin % 95 anlamlilik diizeyi (ya da a=0.05 hata 
pay!) kullanilmistir. 


Bulgular 

Calismaya alinan 210 ATB'li olgularin 89‘u (%42,7) kadin, 121’i 
(%57,6) erkek ve yas ortalamasi 40,5 + 16,1 idi. Balgam yayma- 
sinda ARB pozitifligi saptanan olgular, yayma pozitif, ARB gos- 
terilemeyen olgular yayma negatif olarak gruplandirildi. Yayma 
pozitif ve yayma negatif olgularin demografik ve klinik 6zellikle- 
ri Tablo 1’ de gosterilmistir. Yayma negatif olan gruptaki olgu- 
larin 76's! (%73,8) erkek, 27’si (%26,2) kadin, yayma pozitif olan 
gruptaki olgularin ise 457i (%42,1) erkek, 62’si kadin (%57,9) idi 
ve her iki grup arasinda cinsiyet yOnUnden istatistiksel olarak 
anlamli faklilik izlendi (p:0,001). Eslik eden hastalik agisindan 
her iki grup arasinda anlamli farklilik izlenmedi. 

Hastalar radyolojik bulgularina gore degerlendirildiginde yayma 
pozitif olan grupta 58 (%67,4) kiside yiiksek risk saptanirken, 
yayma negatif olan grupta 28 (%32,6) kiside yiiksek risk sap- 
tandi ve hastalarin yayma pozitifligi ve radyolojik bulgulari ara- 
sinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski izlendi (p:0,001) (Tab- 
lo2). Yine TCT sonuclari ele alindiginda, TCT testi negatif olan 
olgularin 53’Uinde (%61,6) radyolojik bulgu acgisindan yiiksek risk 
saptanirken, TCT pozitif olan olgularin 33’Uinde (%38,4) ylksek 
risk saptandi ve hastalarin TCT sonuclari ve radyolojik bulgula- 
rl arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski gozlendi (p:0,001). 


Tablo 1. Yayma pozitif ve yayma negatif akciger tiiberkiilozlu olgularin klinik 
ozellikleri 


Yayma pozitif (n,%) Yayma negatif (n,%) p 


Yas 40.38+16.56 40.76415.73 0.767 
Cinsiyet(E/K) 45/62( 42.1/57.9) 76/27(73.8/26.2) 0.001 
DM 20(18.7) 20(19.4) 0.893 
KOAH 8(7.5) 8(7.8) 0.937 
Malignite 5(4.7) 3(2.9) 0.722 
Koroner arter hastaligi 10(9.3) 10(9.7) 0.929 
Kronik bobrek yetmezligi 16(15) 9(8.7) 0.164 
Kronik karaciZer has- 12(11.2) 7(6.8) 0.264 
taligi 

Oksiiriik 45(42.1) 31(30.1) 0.071 
Balgam 23(21.5) 11(10.7) 0.033 
Ates 21(19.6) 15(14.6) 0.330 
Gece terlemesi 17(15.9) 15(14.6) 0.789 
Kilo kaybi 11(10.3) 7(6.8) 0.367 
Hemoptizi 10(9.3) 8(7.8) 0.683 
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Tablo 2 Hastalarin radyolojik bulgularinin yayma pozitifligi, TCT ve BCG ile kar- 
silastirilmasi 


Radyolojik bulgular 


Diistk risk Orta risk Yiiksek risk p 
ARB + (Yayma pozitif) 16 (27.6) 33 (50) 58 (67.4) 0.001 
ARB - (Yayma negatif) 42 (72.4) 33 (50) 28 (32.6) 
BCG + 28 (48.3) 30 (45.5) 52 (60.5) 0.141 
BCG - 30 (51.7) 36 (54.5) 34 (39.5) 
TCT - 35 (60.3) 20 (30.3) 53 (61.6) 0.001 
TCT+ 23 (39.7) 46 (69.7) 33 (38.4) 


BCG sonuclari ile radyolojik bulgu arasinda anlamli bir farkli- 
lik izlenmedi. 


Tartisma 

ATB’unda kesin tani, alinan 6rneklerde Mycobacterium tubercu- 
losis basilinin kultirde Uretilmesi veya mikroskopik olarak ta- 
nimlanmasi ile konulmaktadir. Literattirle uyumlu olarak en az 3 
balgam ornegi tani icin cogu zaman yeterli bulunmaktadir. La- 
kadamyali ve ark.’nin calismasinda da 3 balgam ornegi ile %96 
oraninda tbc tanis! konulmustur [9]. Ancak bir kisim hastada ba- 
sil gosterilememekte veya kiltiirde Uretilememektedir. Radyolo- 
jik bulgulara gore ATB’den kuskulanilan ancak balgam ve/veya 
mide suyunun direk yaymasinda ARB gosterilemeyen hastalar- 
da, ya kesin taniya ulasmak icin ek invaziv girisimler yapilma- 
si, ya da ampirik olarak antitiberkiiloz tedaviye baslanmasi ve 
kiltGr sonuglarinin beklenmesi gibi y6ntemler uygulanabilir [10]. 
Calismamizda da 210 ATB'lu olgularinin 107’si yayma pozitif 
iken 103’U yayma negatif olarak belirlendi. Yayma negatif olan 
olgularin hemen hemen yarisinda kesin tanlya ulasmak icin ek 
invaziv girisimler uygulanmis olup diger yarisinda kiilttir sonug- 
lari ile ya da klinik ve radyolojik olarak ATB’den siiphelenilerek 
ampirik antitiberkiiloz tedaviye baslanilmistir. 

Akiger tuberkulozu sinsi baslangic¢l ve kronik gidisat gésteren 
bir hastaliktir. Oksiiriik, balgam, halsizlik, gece terlemesi, he- 
moptizi ve ates gibi semptomlar genellikle bu hastalikta géz- 
lenir. Bazen hig semptomda olmayabilir. Oksiiriik, tiiberkiilozlu 
hastalarda en sik gortilen semptomdur [11,12]. Calismamizda 
okstruk diger calismalardaki gibi en sik gériilen semptom ol- 
makla beraber, balgam ¢ikarma yakinmasi daha az idi. 
Literatiirde aktif tiberktilozlu hastalarin %5’inde hi¢bir semp- 
tom bulunmayabilecegi bildirilmistir [13]. Bizim ¢alismamizda 
da 210 hastadan yalnizca 3’U (%1) asemptomatikti. Bu hasta- 
lar radyolojik tarama sonucu saptanmis ve yapilan mikrobiyolo- 
jik incelemede tiiberkiloz basilinin gésterilmesiyle, aktif ATB ta- 
nisi konularak, tedavi baslanmisti. 

ATB’ un teshisinde ve daha sonraki takiplerinde, klinik bulgu- 
lar ve mikrobiyolojik tetkikler kadar radyolojik bulgular da ¢ok 
6nemlidir [14,15]. Calismadaki hastalarin 107’sinde (%50,9) 
tani, balgamda direkt yaymada ARB’nin gésterilmesiyle konuldu. 
Radyolojik bulgular! g6z Oniine alindiginda, yayma pozitif olan 
107 olgunun 58’inde yiiksek risk saptanirken, yayma negatif 
olan 103 olgunun 28’inde yiiksek risk saptanmistir. Yayma pozi- 
tifliZi ve hastalarin radyolojik bulgulari arasinda da istatistiksel 
a¢idan anlamli bir iliski izlenmistir. Bu sonu¢ta, radyolojik olarak, 
Tbc icin daha tipik bir gortinim (kavite, endobronsiyal yayilima 
ait nodiller infiltratlar gibi) ile yayma pozitifligi arasinda daha 
kuvwvetli bir birlikteligin olmasinin etkili oldugu diistinulmistir. 
TCT, tiberkiiloz infeksiyonuna bagli olarak olusan hicresel tipte 


immiiniteyi (Hi) ve gecikmis tip hipersensitiviteyi (GTH) belirle- 
mede kullanilan bir deri testidir [16]. TCT’de, organizma tarafin- 
dan gosterilen reaksiyon, tiiberktloz basilinin proteinlerine kar- 
si olan asir! GTH’dir. Ancak basile karsi olusan Hi’de siklikla bu 
reaksiyona paralel gelistigi igin pratikte birlikte kullanilirlar [17]. 
Tiiberkillozlu hastalarda basile karsi gelisen Hi ne kadar diisiik- 
se, hastalik o derece yaygin seyreder [18]. 

Tuberkilloz infeksiyonunda, makrofaj iginde kiigik pargalara ay- 
rilan ve islenen basil proteinleri, sitoplazmadaki major histo- 
kompabilite kompleksine (MHC) baglanarak, hiicre zarina tasinir 
ve T lenfositlerine sunulurlar. CD4+ T lenfositler, antijeni Class 
I MHC yolu ile tanirken, CD8+ T lenfositler Class | MHC yolunu 
kullanirlar. Tiberkiiloz immiinitesinde bu yolaklardan cogunlukla 
ilki kullanilir. CD4+ sinifi igindeki Th1 hicreleri; interl6kin-2 (IL- 
2), interlokin- 12 (IL-12), interferon-gama (IFN-g) salgilayarak, 
immin aktiviteyi arttirirlar ve tiiberktiloz immtinopatogenezinde 
en 6nemli rolii oynarlar. Myrvik ve ark.’larinin [19] yaptiklari ¢a- 
lismaya gore; hastada basil yikii fazlaysa ve radyolojik yayginlik 
varsa veya basil virtilans! fazlaysa; makrofajlar basil antijenleri- 
ni alternatif yolak olan MHC-I ile CD8+ (Ts) hiicrelerine sunarlar. 
Bu yolla meydana gelen Hi ve GTH reaksiyonu daha zayif olur. 
Bizim ¢alismamizda buna paralel olarak; yiiksek risk grubunda- 
ki akciger tiberkilozlu olgularda TCT pozitifligi, basil yuki fazla 
oldugundan CD4+ lenfositler, dolayisiyla bu gruptaki en 6nem- 
li hicre olan Th1’lerin daha az kullanilmasi nedeni ile diistik risk 
grubundaki akciger tiiberkiilozlarina gore daha az olarak sap- 
tandi. TCT testi negatif olan olgularin 53’Unde (%61,6) radyo- 
lojik bulgu agisindan yiiksek risk saptanirken, TCT pozitif olan 
olgularin 33’Unde (%38,4) yuksek risk saptandi ve istatistiksel 
olarak anlamli iliski gozlendi. Bizim ¢alismamiza paralel olarak 
Sarag ve ark.’nin [20] yaptiklari galismada ise; radyolojik olarak 
yaygin akciger tiiberkiilozlu hastalarin 6nemli bir kisminda TCT 
negatif olarak bulunmustur. Yine Ciftci ve ark.’nin [8] calisma- 
sinda da radyolojik olarak hafif yaygin olan grupla (18+3.9mm), 
agir yaygin olan grup (15.5+5.7 mm) arasinda, TCT ¢api acisin- 
dan istatiksel olarak anlamli bir fark izlendi. 

TCT ulkemiz gibi enfeksiyonun yaygin oldugu ve zorunlu BCG 
asis! uygulanan yerlerde eriskinlerde taniya ¢ok katki saglamaz. 
Bu toplumlarda TCT pozitifligi cok yaygindir ve kisinin bu enfek- 
siyonu ne zaman kazandigini da ayirt etmek miimkiin degildir. 
Yine calismamizda ATB olgularinin BCG sonuglari incelendi ve 
balgam yayma pozitiflik derecesi ile karsilastirildiginda anlam- 
li bir fark elde edemedik. 

Sonug olarak; Tbe sikliZinin yuksek oldugu toplumlarda, dikkatli 
ayiric! tani sartiyla, tuberkiilozla uyumlu klinik ve radyolojik bul- 
gular olan 6zellikle yayma negatif olgular da tedavinin erken 
baslanmasi sadece hasta sagligi icin degil ayni zamanda toplum 
sagligi icin de onemlidir. Bu nedenle de calismamizda yayma ne- 
gatif ve pozitif olgularin klinik ve radyolojik bulgularini inceleye- 
rek ve bunlarin diger parametrelerle iliskisini ortaya koyarak, ta- 
niya ulasmamizda onemli bir yaklasim oldugunu dustinmekteyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu calismanin amaci anogenital sigili (AGS) olan gocuklarin annele- 
ri ile beraber Human Papilloma Virus (HPV) genotiplemesi yapilarak cinsel is- 
tismart belirlemektir. Gereg ve Yontem: Calismaya AGS’si olan 10 cocuk, an- 
neleri ile beraber dahil edildi. Cocuklarda ve annelerde HPV tiplemesi yapildi. 
Ayrica anneden ‘smear’ érnegi alindi. Cinsel istismar diisiiniilen 4 cocuga cin- 
sel istismar testi (CSA) testi uygulandi. Bulgular: AGS’si bulunan 10 cocugun 
annelerinden birinde AGS saptandi. HPV tiplemesi 4 cocukta pozitif bulunur- 
ken, bu cocuklarin annelerinin 3’tinde HPV tiplemesi uyumlu saptandi. Bu HPV 
genotiplerinin 2’si tip 6, digeri ise tip 11 idi. Bu dort ¢ocukta cinsel istismar 
2’sinde “kesin’, birinde “kuvvetle muhtemel” olarak saptanirken, digerinde ise 
“muimkun’” olarak tespit edildi. Tartisma: AGS’si olan ve cinsel istismar dtisii- 
ntilen cocuklarda ebeveynlerin, 6zellikle annenin HPV tiplemesi yapilarak cin- 
sel istismar tanisi kolaylasabilir. Bu degerlendirmeleri yaparken profesyonel 
ekiple ¢alisilmall, istismar diisintilen vakalarda cocugun daha fazla zarar gér- 
mesi engellenmeye calisilmalidir. Ote yandan anogenital sigillerin farkli bulas 
yollari da olabileceginden, tam degerlendirme yapmadan sucsuz bir aileyi zan 
altinda birakabilecek davranislardan kaginilmalidir. 


Anahtar Kelimeler 
Anogenital Sigil; Cinsel istismar; Cocuk 


Abstract 

Aim: The aim of this study was to determine the sexual abuse in children with 
anogenital warts (AGW) together with their mothers by testing Human Papil- 
loma Virus (HPV) typing. Material and Method: A total of 10 children with 
their mothers were included. HPV typing was performed in children and their 
mothers. Smear sample was taken from mothers. Child sexual abuse test was 
performed for 4 children in whom sexual abuse was suspected. Results: AGW 
was found in one of the mothers of 10 children with AGW. While HPV typing 
was positive in 4 children, 3 mothers was detected as “compatible” with HPV 
typing of their children. Two of those were type 6 and the remaining was 
type 11. While sexual abuse was identified to be “definite” in 2 children and 
“probable” in 1 child. Other was identified as “possible”. Discussion: The diag- 
nosis of sexual abuse in children with AGW and suspected sexual abuse can 
be facilitated by performing HPV typing in mothers of children. This requires 
professional teamwork to prevent any possible harm against the potential 
child victim of suspected sexual abuse. As other transmission routes of AGW 
are possible, accusing falsely innocent family before comprehensive exami- 
nation should be avoided. 
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Giris 

Human papilloma virisuniin (HPV) yaklasik 200 tane genotipi 
olup, bunlarin 6zellikle 40 tanesi Urogenital sistemi etkilemekte- 
dir [1]. HPV genital tipleri genital neoplazi olusturma agisindan 
iki gruba ayrilmaktadir. Yuksek riskli grup (tip 16-18-31-33-45) 
serviks, vulva ve vajen kanserine yol acarken, diistk riskli grup 
(tip 6-11) ise daha cok selim olusumlara neden olmaktadir. [2]. 
Dustik riskli HPV genotipleri anogenital sigillerin(AGS) birincil 
nedenidir. Anogenital sigili olan gocuklarda HPV’nin birgok yol 
ile bulas gosterdigi bilinmektedir. Bulas yollarindan en 6nemiisi 
dogum sirasinda HPV’li anneden bebege gecisle olurken, diger- 
leri ise sekstiel veya seksiiel olmayan gecistir [3, 4]. Seksiel ol- 
mayan geciste; otoinokiilasyon, HPV ile bulas olan ev esyalarinin 
bebekle temasi gibi durumlar sayilabilir. Seksiiel gecis ise daha 
cok cinsel istismar yoluyla olmaktadir. Bu durumda ise; HPV'li 
ebeveynlerin ya da aile bireylerinin cocugun genital, oral ya da 
anal temas! sonucunda HPV'nin bulasmas! gerceklesmektedir. 
Cinsel istismar sonucunda anogenital sigil goriilme sikligi %1- 2 
arasinda olup, AGS’nin % 50-75 ’inin cinsel istismar sonucu orta- 
ya ciktigini bildiren calismalar bulunmaktadir [5]. Mevcut ¢alis- 
manin amaci AGS’si olan cocuklari anneleriyle beraber degerlen- 
direrek cinsel istismar ile AGS iliskisini ortaya koymaktir. 


Gere¢ ve Yéntem 

Bu calisma Mustafa Kemal Universitesi Arastirma Hastanesinde 
2014 yill Ocak ayinda arasinda yapildi. Calisma etik kurul tara- 
findan onaylandi ve tim cocuklarin ebeveynlerinden yazili onam 
alindi. Anogenital sigili olan 10 cocuk, annesi ile beraber calis- 
maya alindi. Cocuklarin ve annelerinin anamnezi ve fizik mua- 
yene bulgulari kayit edildi. Cocuklarin anogenital sigilleri fotog- 
raf ile gortinttilendi. Cocuklar ve annelerinden tam kan sayimi ve 
cinsel yolla bulasan hastaliklarin tanisi i¢gin kan ornegi alindi. Bu 
kan 6rneklerinde elisa hepatit ve HIV icin ELISA( Enzyme-Linked 
ImmunoSorbent Assay) y6ntemi kullanildi. Sfiliz igin RPR (Rapid 
Plasma Reagin) testi ve VDRL (Venereal Disease Research La- 
boratory) calisildi. Ayrica anneden servikovajinal ‘smear’ ornek- 
lemesi alindi. Smear alinmadan 6nce annenin menstruasyon d6- 
neminde olmadigi teyit edildikten sonra, ‘smear’ almak icin ge- 
listirilen firga ile vajinaya d6kilen hucreler toplandi . Lama si- 
ruldiikten sonra alkol ile fiske edildi. Patolog tarafindan deger- 
lendirilen ‘smear’ ornekleri icin sivi bazli yontem kullanildi. HPV 
orneklemesi, ‘smear’ 6rneklemesinde kullanilan firga ile yapildi. 
Firga ile cocuklardan sigillerin oldugu yerden surtinti alinirken, 
annelerden yine ayni sekilde serviksten ornekler alindi. 

HPV genotiplemesi Mustafa Kemal Universitesi Arastirma Has- 
tanesi laboratuarinda yapildi. Sensitivitesi % 99 olan bu testin 
yapilis teknigi ise su sekildedir: Alinan surtintiler polimeraz zin- 
cir reaksiyonu (PCR) yontemi ile incelenir. HPV DNA eldesini ta- 
kiben yapilan PCR sonuclari agaroz gel gériintileme ile izlenir. 
Jel gortintilemede (+) sonug HPV DNA’ sinin varligini gosterir. 
Daha sonra chip teknolojisi kullanilarak en sik gézlenen 35 tip 
igin inceleme yaplir. 

Cinsel istismar y6niinden cocuklara test (CSA) de uygulanmis- 
tir. Bu testin igeriginde cocugun gecmis hikayesinin 6grenilmesi 
ve psikolojik durumunun gézden gecirilmesi yer alir. Bunun ya- 
ninda fiziki muayene yapildiktan sonra cinsel yolla bulasan has- 
taliklar da degerlendirilir. Buitiin bu faktorler incelendikten sonra 
test sonuglar! 3 gruba ayrilmistir. Sonuclar; kesin, kuvvetle muh- 


temel ve mumkin seklinde kategorize edilmistir [6, 7]. 


Bulgular 

Anogenital sigili olan 10 cocuk cinsel istismar yoniinden deger- 
lendirildi. Cocuklarin yas ortalamasi 2.3 yil olup, yas araligi 4 ay 
ile 6 yas arasinda idi. Cocuklardan 6’s1 kiz cocuguydu (%60). Co- 
cuklarin annelerinin yas ortalamas! 28.3 yil olup yas araligi 19 
ila 40 yas arasinda idi. AGS, cocuklarin birinde labial bélgede, 
digerlerinin hepsinde aniis ¢evresindeydi. Annelerde ise tek bir 
hastada AGS saptandi. 

Tam kan sayimindaki lenfosit dagilimi, gocuklarda normal ara- 
likta izlenirken, annelerinde artmis olarak bulundu (Lenfosit da- 
gilim araligi N: 600 -3800). Cinsel yolla bulasan hastaliklar i¢in 
alinan kan sonuclarinda hepatit, HIV ve sfiliz yoniinden pozitif 
test bulunmadi. HPV (+)ligi 4 gocukta bulunurken, bunlarin Uc¢i 
HPV tip 6 iken, digeri tip 11 idi. Yine ayni 4 cocugun annesinde 
HPV saptanirken, bunlardan 3’UnUn cocugu ile HPV tipleri ayni 
idi. 2’si tip 6 iken, birinde tip 11 bulundu; diger annede ise tip 
16 saptandi. ‘Smear’ sonuglarindan birinde ASCUS (6nemi belir- 
lenmeyen atipik skuam6z hicreler) saptandi. Bunlar kolposkopi- 
ye yonlendirildi ve serviks patoloji sonucu negatif geldi. Annele- 
riyle beraber es zamanli HPV saptanan bu 4 cocuk, cinsel istis- 
mar yéntinden dikkate alindi. Bu cocuklardan ikisinde kesin se- 
kilde cinsel istismar dusiiniltirken, biri kuvvetle muhtemel ve di- 
geri mumkun olarak degerlendirildi. Butiin gocuklar AGS yoniin- 
den tedavi altina alindi. Cinsel istismar diisiniilen ¢ocuklar ise 
cocuk psikiyatrisine yonlendirildi. Ayrica kolluk kuwvetlerine ih- 
barda bulunuldu. 


Tartisma 

Eriskinlerde ve adélesanlarda goriilen anogenital sigillerin sek- 
suel yolla bulastig1 acik olsa da, cocuklarda gériilen anogenital 
sigillerin bulasma yolu hakkindaki yayinlar ¢eliskilidir [8]. Prepu- 
bertal cocuklarda HPV gecisinde birgok potansiyel yol tanimlan- 
mistir: perinatal gecis, oto veya hetero inoktlasyon, cinsel istis- 
mar ve fomitler [9-13]. 

Cocuklarda cinsel istismar sonucu genital sigillerin ortaya ¢ika- 
bilecegi, ilk kez 1980 yillarinda cocuklarda vulvar kondilom insi- 
dansindaki artis sonucu ortaya cikmistir [14]. Amerikan Pediat- 
rik Akademisi 1999 [15] yilinda eger HPV enfeksiyonu perinatal 
donemde alinmamissa, cinsel istismarin anogenital sigil gelis- 
mesine neden olabilecegini belirtmistir. 

Sonug olarak 24-36 aydan biiyik cocuklarda anogenital sigi- 
lin cinsel istismar sonucu bulastigi distinilmektedir [16]. Ya- 
pilan bir ¢alismada O-12 yas anogenital sigili olan gocuklarin 
339’unun 32’sinde cinsel istismar ispatlanabilmistir [17]. Diger 
bir arastirmada 15 anogenital sigili olan cocuk degerlendirilmis 
ve 12 cocuk cinsel istismar y6ntinden ileri arastirmaya alinmis- 
tir. Cocuklarin 6’sinda kesin, 1’nde kuvvetle muhtemel sekstel 
gecis tanimlanmis, 3’inde sekstiel gecis dislanmis, 2 sinde ise 
enfeksiyon kaynagi belirlenememistir. Bu galismada 12 biyopsi 
materyalinin 7’sinde HPV 6 ya da 11 + iken, bir tanesinde hem 
HPV 6/11, hem de HPV 16/18 saptandi. 2 biyopsi materyalinde 
HPV 2 + iken, 2 tanesinde ise hem HPV 2, hem de HPV 18 izlen- 
di. Arastirmacilar cinsel istismar tanisinin klinik degerlendirme- 
den ziyade hikaye ile belirlenmesi gerektigini, clink sadece 2 
cocugun cinsel istismarin fizik muayene bulgularina sahip oldu- 
gunu belirtmislerdir [18]. 
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Anogenital sigillerde etken genelde HPV 6 ve 11’dir. HPV tiple- 
mesi enfeksiyon kaynaginin mukozal yada deriden oto inokiilas- 
yonla gectigini belirlemede Gnemli role sahiptir. HPV 6, 11, 16, 
18 sekstel ya da vertikal transmisyonu dustindiriirken, deri HPV 
tiplerinin(HPV2) bulunmasi otoinokiilasyonu géstermektedir [19, 
20]. Bunun yaninda HPV 6, 11, 16’nin oral lezyonlarda bulunabi- 
lecegi ve buradan inokile olabilecegi de akilda tutulmalidir [21]. 
Padel ve arkadaslar! [22] AGS’si bulunan 17 cocuktan sigillerin 
lokalize oldugu bélgeden deri biyopsisi gerceklestirmis, 10 unda 
HPV 6 ve 11, 6 sinda HPV 2 ve 3 saptamislardir. 1 tanesinde ise 
biyopsi sonucunu negatif bulmuslardir. Bu 6 vakada oto inokt- 
lasyonun enfeksiyon kaynagi oldugunu belirtmislerdir. Buna kar- 
sin cocuklarin ancak yarisinda cinsel istismari ispatlayabilmisler 
ya da siphelenmislerdir, bu da farkli bulas yollarinin olabilecegi- 
ni (perinatal gibi) gostermistir. Arastirmacilar HPV tipi ile muh- 
temel enfeksiyon kaynaginin gosterilmesine karsin, bu sonucun 
klinik ve sosyal bilgilerle dogrulanmasi gerektigini belirtmisler- 
dir. Baska bir calismada anoogenital sigili olan 42 prepubertal 
cocugun ailesinde en az bir fertte % 23.8 oraninda anogenital 
sigil, % 47 oraninda ekstragenital sigil ve % 36.9 oraninda bas- 
ka anogenital lezyon ya da cinsel yolla bulasan hastaliklar (STD) 
saptanmistir. Ayrica % 62.2 oraninda cocuklarin annesinde ser- 
vikal intraepitelyal neoplazi (CIN) tespit edilmistir [23]. 

Bizim ¢alismamizda AGS’si bulunan 10 ¢ocugun annelerinden bi- 
rinde AGS saptandi. HPV tiplemesi 4 cocukta pozitif bulunurken, 
annelerin HPV tiplemesi ile uyumlu 3 cocuk saptandi. Bu HPV ge- 
notiplerinin 2’si tip 6, digeri ise tip 11 idi. Bu dort gocukta cinsel 
istismar 2’sinde kesin, birinde kuvvetle muhtemel olarak sapta- 
nirken, digerinde ise miimkiin’ olarak tespit edildi. Annelerin sa- 
dece birinde servikal sitoloji anomalisi saptanirken, CIN (servi- 
kal intraepitelyal neoplazi) gortilmedi. 

Sonug olarak pediatrik anogenital sigillerin degerlendirilmesin- 
de cinsel istismar mutlaka akilda tutulmall ve CSA degerlen- 
dirmesi mutlaka yapilmalidir; siphelenilen olgularda istisma- 
rin davranissal ve fiziksel bulgulari arastirilmali, diger cinsel yol- 
la bulasan hastaliklar degerlendirilmeli, cocukla goriismek Uzere 
profesyonel destek alinmalidir [8]. Bu degerlendirmeleri yapar- 
ken profesyonel ekiple calisilmali, istismar distnilen vakalarda 
cocugun daha fazla zarar gérmesi engellenmeye ¢alisilmalidir. 
Ote yandan; anogenital sigillerin farkli bulas yollari da olabile- 
ceginden tam degerlendirme yapmadan sucsuz bir aileyi zan al- 
tinda birakabilecek davranislardan kacinilmalidir. 


Cikar Catismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢atismas! olmadigi ve herhangi bir kurum- 
dan finansman destegi alinmadigi beyan edilmistir. 
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Ozet 

Ovaryan hipertekozis cogu zaman overleri bilateral tutan muhtemelen virilizas- 
yon ile iliskili hiperandrojenemiye yol acan tiimor benzeri lezyonlardir. Over tiim6- 
rd saptanan bir kadinda 6ncelikle ayirici taninin yapilmasi gereklidir. Oykii ve fi- 
zik muayeneye ek olarak laboratuvar tetkikleri ve gértinttileme yontemleri kullani- 
lir. Tan! genelde postoperatif dénemde konur. Operasyon Oncesi yapilan ultraso- 
nografi incelemesinde multikistik, multilobuler over dokusu ve septasyonlarin var- 
ligi nedeniyle maling over tiimérti diistinilebilir. Ovaryan hipertekozis ve polikis- 
tik over sendromunun benzer klinik 6zellikler géstermesi, bu iki hastalik arasinda 
ayirim yapmay! zorlastirir. Biz burada 28 yasinda kadin hastada hiperandrojenemi 


semptomlar! bulunmayan ovaryen hipertekozis vakasin! sunuyoruz. 
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Abstract 

Ovarian hyperthecosis is a tumor like lesion considered a rare cause of hyperan- 
drogenemia, possibly associated with virilization, in which ovarian involvement is 
almost invariably bilateral. When a woman was evaluated as overian tumor, dif- 
ferential diagnosis is necessary. In addition to history and physical examination, 
laboratory evaluation and,imaging techniques should be used. Diagnosis is gener- 
ally done postoperatively. It can be thought as a malignant tumor because of its 
septations, multicystic areas and, multilobular structure which is preoperatively 
detected by ultrasound,. Ovarian hyperthecosis and polycystic ovary syndrome 
have similar presentations, making it difficult to distinguish between these two 
diseases We herein describe a case of 28 -year-old woman with ovarian hyperthe- 


cosis without symptoms of hyperandrogenism. 
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Giris 

Kadinlarda yuksek androjen seviyelerinin etyolojisini agiklamak 
onemlidir. Polikistik over sendromu (PKOS) treme cagindaki ka- 
dinlarda en sik gorilen endokrin hastaliklardan biridir. Hirsu- 
tizmin en sik gortilen nedeni olan ve olgularin biyik boliimint 
olusturan PKOS, hiperandrojenizm bulgulart ile birlikte menstrii- 
asyon dizensizlikleri (oligo-amenore) ve anovulasyonla karakte- 
rizedir. Overyan hipertekozis (OHT) over stromasinda bulunan 
teka lutein hicrelerinin hiperplazisi sonucu gelisen neoplastik 
olmayan nadir goriilen patolojilerdir [1]. Bu patolojilerde de art- 
mis androjen dretimi izlenir. 

Bu yazida akne ve adet diizensizligi sikayeti ile hastanemize 
basvuran yapilan laboratuvar tahlilerinin PKOS dustindirdigi 
ve goruntuleme bulgulari sonucu multikistik ovaryan kitle sap- 
tanan ve operasyon sonras! patoloji sonucu hipertekozis gelen 
olgu sunuldu. Ovaryan hipertekozis klinik ve hormonal bulgulari, 
tedavi metotlari, ayiric! tanida dustinilmesi gereken patolojileri 
belirtilerek, literati esliZinde tartisildi. 


Olgu Sunumu 

Yirmisekiz yasindaki bekar kadin hasta klinigimize 2 yildir de- 
vam eden sivilcelenme ve adet dizensizligi sikayetleri ile bas- 
vurdu. Hastanin 6zgegmisinin sorgulanmasinda bir 6zellik yoktu. 
Hirsutizm izlenmedi. Hastanin boyu 165 cm kilosu 55 kg idi. Ce- 
kilen pelvik ultrasonografide sol adneksial alanda 11x8 cm lik 
multilobule, multikistik kitle igersinde ince septasyonlar! bulu- 
nan ince cidarli kistler izlendi. Solid komponent izlenmedi. Son- 
rasinda cekilen manyetik rezonans (MR) goriintiilemede douglas 
boslugu ve bilateral adneksial alan dolduran 118x82 mmllik lo- 
bule konturlu multilobule, multikistik kitle igersinde 5-6 cm capa 
ulasan ince septali kitlesel lezyonlar mevcuttu (Resim 1a, 1b, 
1c). Postkontast goriinttlerde kist duvarinda ve septalarda ilim- 


Resim 1. 28 yasindaki bayan kadin hastanin kontrastli pelvis MR incelemesinde T1 
agirlikli aksiyel (A) kesitte hipointens, T2 agirlikli koronal (B) ve sagital (C) kesit- 
lerde hiperintens i¢ yapida multikistik kitlesel olusum goriilmektedir. Lezyon Do- 
uglasi boslugunu doldurmaktadir. Postkontrast aksiyel (D) T1 agirlikli kesitte kist- 
lerdeki septasyonlar ve kapsiil kontrast tutmaktadir. Lezyonda duvar diizensizligi 
goriilmemektedir. Liimene uzanan papiller projeksiyon veya lezyona ait solid kom- 
ponent mevcut de@ildir. 


lt homojen kontrast tutulumu izlendi (Resim 1d). Hastanin kan 
tahlileri Ca125: 32 U/ml, DHEA-S: 261 yg /dl, 17-OH proges- 
teron: 0,72 ng/dl, aclik kan sekeri: 90 mg/dl, estrodiol: 111 pg/ 
mL, TSH: 1,34 ulU/ml, FSH: 5,3 mlU/ml, LH: 10,9 mlU/ml, to- 
tal testosteron: 0.269 ng/ml olarak geldi. Hasta over kisti nede- 
niyle opere edildi. Sol overdeki kist eksize edilerek frozena gén- 


derildi. Patoloji tarafindan subepitelyal bolgede stromada fokal 
odaklarda selileritenin artigi alanlar oldugu, bu alanlarin niik- 
leer 6zelliklerinin ve mitotik aktivitesinin net degerlendirileme- 
digi belirtildi. Kesin sonucun parafin doku kesitleri ve immtno- 
histokimyasal (iHK) incelemelerden sonra verilecegi vurgulan- 
di. Mikroskobik olarak tim over degisik ¢aplarda tek sirali epi- 
tel ile déseli kistik alanlardan olusmakta idi. Ayrica subepitelyal 
stromada teka hiicrelerinde nodiler ve diffiiz yapilanma dikkati 
cekmekte idi. IHK incelemede stromal teka hiicrelerinde inhibin 
pozitif saptandi. CD10, DKA ve pansitokeratin negatif idi. His- 
tokimyasal olarak uygulanan retikilin boyasinda tek tek hiicre- 
leri saran patern izlendi. Morfolojik, histokimyasal, iHK veriler 
esiliZinde vaka ovarian hipertekozis olarak degerlendirildi (Re- 
sim 2a,2b). 


Resim 2. Degisik gaplarda tek sirali epitelle déseli kistik alanlar ve subepitel- 
yal stromada teka hiicrelerinde sayica artma dikkati ¢cekmekte (H&Ex100)(A). 
immiinohistokimyasal incelemede teka hiicrelerinde inhibin pozitifligi saptandi 
(DAPx200)(B). 


Tartisma 

Hipertekozis ilk kez 1982, Hugheston tarafindan polikistik over 
hastaliginin abartili tablosu olarak tanimlanmistir [2]. OHT teka 
lutein hiicrelerinin ve stromanin hiperplazisi sonucu gelisen ma- 
lign olmayan cok nadir izlenen timor benzeri bir lezyondur. Art- 
mis luteinize teka hicreleri asir! androjen salgilar ve serum tes- 
tosteron miktar! yiikselir. Hiperandorjenizme bagli premenapo- 
zal ve adelosan doénemde hirsutizm, virilizasyon, sebore, akne, 
alopesi, menstriiasyon dizensizlikler (oligo-amenore), infertili- 
te, obezite, bozulmus glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hipertan- 
siyon gibi birg¢ok metabolik bozukluk gelisebilir [1,3]. 

Klinik olarak PKOS’ lu hastalara benzemektedir. Ancak patolo- 
jik incelemelerde ayirici tani yapilir. PKOS’ lu hastalarda peri- 
ferik follikillerin etrafindaki hiicrelerde luteinize teka hicreleri 
goriiltir. Oysaki OHT’ li hastalarda luteinize teka hiicreleri stro- 
mada izlenir. Genellikle bilateral ve solid yapidadir ve bu neden- 
le solid over tiimGrleri ile ayiric! tanida g6z 6niinde bulundurul- 
malidir [4] . 

OHT genellikle postmenopozal kadinlarda goriliir ve siklikla her 
iki overide igerir [5]. Overlerin makroskobik incelemesinde bila- 
teral over boyutlari genellikle artmistir. Over genellikle solid ve 
homojen yapidadir [1]. OHT’ de over boyutlarinda artma olma- 
sina ragmen over ylzeyinde folikiil sayisinda artma yoktur [6]. 
Polikistik over 2-8 mm gapta (1 cm altinda), periferik yerlesimli 
en az 10 kist goriilmesi ve folliktillere oranla artmis stroma ora- 
ni bulunmasi olarak tanimlanir. Bizim hastamizda da hiperteko- 
zise PKOS eslik etmekte idi. Hipertekozis tanisinda gorintile- 
me yéntemleri olarak ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve 
manyetik rezonans kullanilmistir. Fakat goriintiileme yéntemle- 
rinin tek basina tan! koydurucu degeri yoktur. OHT’li hastalar- 
da farkli sonografik 6zellikler saptanmis olup, overler cogunluk- 
la normal, daha az siklikta hafif genis bulunmus ve nadiren no- 
dular forma veya eslik eden fibrotekomaya ait ktctik solid kit- 
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le izlenmistir [4]. MR incelemede T1- ve T2-agirlikli sekanslar- 
da ovaryan kitlelerin periferinin myometrium ile izointens olma- 
s! OHT igin karakteristik olarak tanimlanmistir [7]. Bu olgunun 
radyolojik incelemesinde buyUk boyutlarda multikistik kitle sap- 
tandi, ancak kitle disinda ayrica ovaryan doku izlenmemekteydi. 
Laboratuvar testleri tanida en 6nemli rolii Ustlenir. Total tes- 
tosteron tanida ilk bakilacak testtir. Total testosteron degeri- 
nin 150 ng/dL dizeyinden yiksek olmasina; overin yada adrenal 
bezlerin androjen salgilayan tumG6rlerinde rastlanilabilecegi i¢gin 
bu organlarin goriintileme yontemleri ile daha ayrintili taran- 
masi gerekmektedir. Hipertekozis de ayirici tanida diisiintilme- 
lidir. Kadinlarda adrenal gland androjenik steroidlerin en Gnem- 
li kaynagidir. Adrenal bezden salgilanan baslica androjen dehid- 
roepiandrosteron (DHEA) ve onun silfirik asit esteri olan de- 
hidroepiandrosteron siilfat (DHEA-S) hormonlaridir. Hirsutizm, 
virilizasyon, sebore, akne, alopesi, menstriiasyon duzensizlikler 
(oligo-amenore) gibi androjen miktarinin yiiksek oldugu durum- 
larda etiyolojide adrenal bezin androjen salgilayan timorlerinin 
degerlendirilmesinde DHEA ve DHEA-S diizeyleri 6nemlidir. Hi- 
pertekozisli kadinlarda LH/FSH oran 2’nin altindadir. Artmis to- 
tal testosteron seviyesine oranla LH seviyesi diistktiir. Bizim 
hastamizin laboratuvar degerlerinde LH/FSH oraninda artis ol- 
mast disinda bir patoloji izlenmedi. Hastamizda total testoste- 
ron seviyesinin ve aclik kan sekerinin normal seviyelerde olma- 
si hipertekozis icin atipik bir durum olarak degerlendirilmistir. 
Hipertekozisin kesin tanisi, patoloji preperatlarinda subepitel- 
yal stromada teka hiicrelerinin sayica artmasi ve IHK inceleme- 
de teka hiicrelerinde inhibin pozitifliginin saptanmasi, retikilin 
boyamasinda tek tek hiicreleri saran patern izlenmesi ile konul- 
mustur. Brown ve arkadaslar yaptiklari ¢alismada OHT’ li her 
hastada virilizasyon ve killanma 6zelliklerinin bulunmadigint ifa- 
de etmislerdir [4]. Bizim hastamizda da akne disinda virilizasyon 
ve maskularizasyona dair bir bulgu izlenmemistir. OHT’ li has- 
talar karsilanmamis 6strojen Uretimi nedeniyle PKOS’ Iu hasta- 
larda oldugu gibi endometrial malignensi agisindan risk altin- 
dandirlar. Bu hastalarda, sadece PKOS bulunan hastalara oran- 
la insilin direnci goruilme olasilig1 da daha fazladir [8,9]. Hipe- 
randrojenizm, insulin rezistans! ve akantozis nigrikans birlikte- 
ligi PKOS ya da hipertekozisin 6zel bir alt grubunu olusturur ve 
HAIR-AN sendromu olarak adlandirilir. 

Hipertekozis tespit edilen kadinlarda asiri Uretilen androjenin 
periferal aromatizasyonu sonucu serumda 6strojen miktarini 
arttirmasi, endometrial hiperplazi ve endometrial kanser riskini- 
de beraberinde getirir. Bu nedenle tedavide postmenapozal d6- 
nemde tani konulan hastalarda endometrium ayrintil! olarak in- 
celendikten sonra tedavide bilateral ooferektomi yapilabilir [5]. 
Ureme cagindaki kadinlar icin ise hipertekozisin tedavisi PKOS’ 
lu hastalarin tedavisi ile aynidir. Ana hedef hiperandrojenizimin 
kontrol altinda tutulmasi, menstriiel bozukluklarin duzeltilme- 
si seklinde siralanabilir. insiilin direnci goriilme olasiliZinin yiik- 
sek olmasi nedeniyle insiilin duyarliligini arttiric! ajanlar tedavi- 
ye eklenebilir. Hiperandrojenizimin tedavisinde androjenik etki- 
si olmayan progestinleri igeren kombine oral kontraseptif ila¢- 
lar ve antiandrojenler kullanilabilir. Gonadotropin releasing hor- 
mon agonistleride overden steroid Uretimini azalttiklari icin te- 
davide kullanilabilir [10]. 


Sonuc¢ 

OHT kadinlarda hiperandrojenemi yapan nadir izlenen bir pato- 
lojisidir. Klinik olarak PKOS ile, radyolojik olarakta malign over 
tiimGrleri ile karistirilabilir. Kesin tani patoloji ile konulur. Ureme 
cagindaki kadinlarda tedavisi PKOS ile aynidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Otoeritrosit sensitizasyon sendromu veya Gardner-Diamond sendromu rektirren, 
spontan, agrili ekimozlar ile karakterize nadir goriilen bir sendromdur. Lezyon- 
lar, 6zellikle emosyonel stres veya hafif travma sonrasinda ortaya cikar. Psikiyat- 
rik sorunlar bu hastalarda siklikla gézlenmektedir. Alt ekstremite ve govde en sik 
lokalizasyonlardir, bununla birlikte, lezyonlar herhangi bir deri alaninda gériilebi- 
lir. intradermal olarak enjekte edilen otoeritrositlere karsi bir duyarlilik oldugu dii- 
suniilmektedir. Tani genellikle tipik anamnez, klinik bulgular, spesifik laboratuvar 
degisikliklerin olmamasi ve pozitif intradermal teste dayanmaktadir. Bu sendrom, 
ozellikle psikiyatrik sorunlar! olan ve herhangi bir koagiilopatisi bulunmayan has- 
talarda, purpuranin ayirici tanisinda diisiintilmelidir. Burada, bacaklarinda tekrar- 
layan ekimozlari, yorgunlugu, bas agrisi ve uyku problemleri olan 38 yasindaki bir 
kadin hasta sunulmustur. 
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Purpura 


Abstract 

Autoerythrocyte sensitization syndrome or Gardner-Diamond syndrome is a rare 
syndrome, characterized by recurrent, spontaneous, painful ecchymosis. The le- 
sions occur particularly after emotional stress or mild trauma. Psychiatric prob- 
lems are commonly observed in these patients. The lower limbs and the trunk are 
the most often localizations; however, lesions can appear on any other skin area. 
It is thought to be a sensitivity to intradermally injected autoerythrocyte. The 
diagnosis is usually based on typical anamnesis, clinical presentation, absence of 
specific laboratory changes and positive intradermal test. This syndrome should 
be considered in the differential diagnosis of purpura, especially in patients with 
psychiatric problems and without any coagulopathy. Herein, a case of 38 year-old- 
female who has recurrent ecchymoses on her legs, fatigue, headache and sleeping 
problems is presented. 
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Giris 

Otoeritrosit sensitizasyon sendromu (OES); emosyonel stres ya 
da minor travma ile tetiklenen, siklikla ekstremitelerde yerlesim 
goésteren, spontan, agrili ve rekurren ekimotik lezyonlarla karak- 
terize nadir bir hastaliktir. Vakalarin biyUk gogunlugunu gen¢ 
kadinlar olusturmakla birlikte erkeklerde ve cocuklarda da gori- 
lebilmektedir. Eritrosit stromasinin bir komponenti olan fosfo- 
tidilserine karsi sensitizasyonla iliskili otoimmun bir vaskilopati 
oldugu diisuniilmektedir [1]. Burada karakteristik lezyonlari olan, 
nadir goriilen otoeritrosit sensitizasyon sendromlu bir kadin ol- 
guya dikkat cekilmek istenmistir. 


Olgu Sunumu 

Otuz sekiz yasinda kadin hasta, 2 aydir vicudunun farkli farkli 
bdlgelerinde yerlesim gésteren agrili morluklar nedeni ile polik- 
liniZimize basvurdu. Yapilan dermatolojik muayenesinde alt eks- 
tremitelerin proksimallerinde lokalize, palpasyonla a@grili, fark- 
I boyutlarda birkag adet ekimotik lezyon izlendi (Resim1). Lez- 


Resim 1. Alt ekstremite proksimalinde izlenen ekimotik lezyonlar 


yonlarin agri ve siziama hissi sonrasinda spontan olarak olustu- 
gu ogrenildi, ayrica halsizlik, basagris! ve bacaklarinda lezyon- 
lar olustugu zaman yiiriimede giicliik sikayeti de mevcuttu. Has- 
tanin herhangi baska bir hastaligi, kanama diatezi, travma 6y- 
kisi. bulunmamaktaydi. Antikoagiilan ilaglar dahil herhangi bir 
ilag kullanmamaktaydi. Hasta, stresli bir yasantisi oldugunu, bu- 
naldigini ve moralinin ¢ok bozuk oldugunu, 6ézellikle son 1 aydir 
istahsizlik ve uyku problemleri yasadigini ifade etti, ayrica 20 yil 
once 2 kez suisid girisiminde bulundugu 6grenildi. Ancak haliha- 
zirda herhangi bir psikiyatrik tedavi almamaktaydi. Laboratuvar 
incelemede; tam kan sayimi, protrombin zamani, aktive parsiyel 
tromboplastin zaman, INR, sedimentasyon hizi, c-reaktif prote- 
in, albtimin, total protein, karacigZer ve bobrek fonsiyon testle- 
ri normal sinirlarda bulundu. ANA, anti kardiyolipin IgM ve IgG, 
pANCA, cANCA ve VDRL testleri negatifti. Protein elektrofore- 
zi, C3 ve C4 diizeyleri de normaldi. OES 6n tanisiyla intrader- 
mal otoeritrosit sensitizasyon testi yapildi. Testte hastanin sag 
6n koluna 0,1 ml otolog venéz tam kan, sol 6n koluna da 0,1 ml 
%0,9’luk sodyum kloriir intradermal olarak enjekte edildi. Testin 
degerlendirilmesi icgin hasta 24 saat sonra poliklinigimize tekrar 
basvurdugunda bilateral periorbital bélgede yeni ekimotik lez- 
yonlarin olustugu fark edildi, otolog tam kanin enjekte edildigi 
sag kolda tipik, agrili, ekimotik lezyon olusurken sol kolda her- 
hangi bir renk degisikligi g6zlenmedi (Resim 2,3). Mevcut anam- 
nez, klinik, laboratuvar bulgular! ve intradermal test sonucu ile 


Resim 2. Otolog serum testi 6ncesi 


Resim 3. Otolog serum testinden 24 saat sonra, hastanin otolog ven6z kaninin 
enjekte edildigi ekstremitede izlenen tipik ekimotik lezyon 


hastaya OES tans koyuldu. Hasta, psikiyatri poliklinigine kon- 
sulte edildi, dissosiyatif bozukluk tants! ile 50 mg/giin sertralin 
ve 1 mg/gin trifluperazin tedavisi baslandi. Hasta 3 hafta son- 
ra kontrole geldiginde alt ekstremitelerde yeni ekimotik lezyon- 
larin olustugu gozlendi ve 6nerilen ilaglari kullanmadigi 6grenil- 
di. Hastaya ilaglar! konusunda bilgilendirme yapildi, prednisolon 
0.4mg/kg/gin ve agrilari icin de indometasin 2x1 eklendi. Has- 
ta bu tedavilerle takip edilmektedir. 


Tartisma 

Gardner-Diamond sendromu, psikojenik purpura gibi isimlerle 
de bilinen OES, ilk olarak 1955’te agrili ekimotik lezyonlari olan 
dort kadin hastada tanimlanmis ve hastalarin kendi eritrositle- 
rinin intradermal olarak enjekte edilmesi ile benzer lezyonlarin 
olusturulabildigi gésterilmistir [2]. 

Hastaligin patogenezinde eritrosit stromasi, hemoglobin ya da 
deoksiribonikleik aside karsi otosensitizasyonun etkili oldugu 
ileri sdrilmustir [1, 2]. Daha sonra yapilan ¢alismalarda erit- 
rosit stromasindaki fosfotidilserine karsi otosensitizasyonun 
onemli bir rolii oldugu [3] ve OES’lu hastalarin eritrosit hiicre 
membranlarinda fosfotidilserinin daha farkli bir dagilima sa- 
hip oldugu [4] gosterilmistir. Ayrica kinin-kallikrein sistemindeki 
dalgalanmalarin ven6z kapiller tonusunun regilasyonunda bo- 
zulmalara neden oldugu, endoteldeki fibrin sentezinde bozuk- 
luklar oldugu, kapillerlerde defektler olustugu ve sensitizan an- 
tikor tasiyan eritrositlerin ekstravaze oldugu da diisiintilmekte- 
dir [5]. Yapilan tim bu calismalara ragmen OES’nun patogene- 
zi halen net degildir. 
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Klinikte; siklikla gen¢ bayanlarda emosyonel stres, minor travma 
ya da cerrahi girisimler ile induklenen agrili, rekUrren ekimotik 
lezyonlar seklinde prezente olur. Bakir igeren rahim igi arag kul- 
lanimi ile indiklenen az sayida olgu da bildirilmistir [1]. Olgula- 
rin cogunlugu kadin olmakla birlikte erkeklerde ve cocuklarda da 
gortilebilmektedir. Hastalar yorgunluk, halsizlik gibi prodromal 
semptomlar, lezyonlarin olusacagi bélgelerde siziama, yanma, 
batma hissi tariflemektedirler. Olgumuzda herhangi bir travma, 
cerrahi girisim 6ykiisti ve rahim ici arag¢ kullanimi bulunmamak- 
taydi, halsizlik ve basagrisi gibi prodromal semptomlar tarifle- 
mekteydi. 

Lezyonlar Once indiirasyon, sonra pembe-kirmizi renkli agri- 
lt 6demat6z plaklar ve daha sonra da mavi-mor renkli ekimo- 
tik plaklar seklinde gériilmektedir. Olusan ekimotik plaklar 7-10 
giin icerisinde tamamen gerilemektedir. Lezyonlar siklikla eks- 
tremitelerde ve gévdede yerlesmekle birlikte vicudun herhan- 
gi bir bélgesinde olusabilir. Olgumuzda lezyonlarin alt ekstremi- 
te ve periorbital bolgede yerlesim gésterdigi gortildii. Epistaksis, 
gastrointestinal sistem hemorajisi, hematiri, hemartroz, meno- 
raji, intrakranial kanama gérilen olgular da bildirilmistir [2, 6] 
ancak cogunluk itibariyle OES deriye sinirli bir hastaliktir. Has- 
talarda depresyon, anksiyete, agresyon, sekstiel problemler, ma- 
zosizm, obsesif davranislar ve histerik kisilik bozuklugu gibi bir- 
cok psikiyatrik sorun da bulunmaktadir [7]. Hastamizin viicudu- 
nun herhangi bir bélgesinde hemoraji bulunmamaktaydi ve psi- 
kiyatri tarafindan dissosiyatif bozukluk saptanmisti. 

OES‘nun tipik laboratuvar bulgusu yoktur, koagiilasyon ve kana- 
ma ile ilgili parametreler normal sinirlardadir. Histopatolojik in- 
celemede tipik bulgular olmadigindan cogunlukla gerekli degil- 
dir. Otolog venéz kanin, yikanmis otolog eritrositlerin ya da |6- 
kositlerin intradermal enjeksiyonu tanida yardimc! olabilmekte- 
dir [1, 2]. Olgumuzda da yapilan tim laboratuar testleri normal- 
di, histopatolojik inceleme yapilmadi, intradermal testte tipik 
ekimotik lezyonlarin olustugu gozlemlendi. Ayirici tanida faktis- 
yel purpura, koagilasyon bozukluklari, Henoch-Schoenlein pur- 
purasi, kompartman sendromu ve selilit diistinilmelidir [1]. 
OES’in ayirici tanisinda faktisyel purpura, pihtilasma ve trom- 
bosit fonksiyon bozukluklari ile DNA otosensitizasyonu disti- 
nulmelidir. Faktisyel purpurada eritrosit sensitizasyonu yoktur. 
DNA otosensitivitesinde psikolojik faktor yer almaz ve intrader- 
mal yapilan otolog DNA testinde pozitiflik olmasi ile ayirt edilir. 
Bizim olgumuz da bu acilardan patolojik bir bulgu saptanmadi. 
Hastaligin prognozu iyi olmakla birlikte tedavisi genellikle gti¢- 
tir. Glukokortikoidler, antihistaminikler, antibiyotikler, antima- 
laryaller, oral kontraseptifler, antikoagilanlar, sitostatik ilacglar, 
beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve C vitamini gibi bir¢ok 
tedavinin yarar saglamadigi gosterilmistir [1, 5, 7, 8]. Hastalarin 
psikoterapi ve psikotrop ilaglardan fayda gérebilecegi bildiril- 
mistir [8]. Bu sebeple, olgumuz psikiyatri b6lumiine konsilte edi- 
lerek sertralin ve trifluperazin tedavisi baslanmistir. 

Sonug olarak OES; agrili, rekiirren ekimotik lezyonlari olan ve 
koagiilasyon problemi bulunmayan hastalarin degerlendirilmesi 
esnasinda akla getirilmesi gereken bir hastaliktir ve psikiyatrik 
degerlendirme gerektirdigi unutulmamalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Levetirasetam, sekonder jeneralize olan veya olmayan parsiyel baslangicli nébet- 
lerin tedavisinde kullanilan, yeni etki mekanizmasina sahip bir antiepileptik ilactir. 
Levetirasetamin distoni tedavisinde kullanilabilecegi bildirilmistir. Levetirasetam 
iyi tolere edilebilen bir ilag olarak kabul edilmekle birlikte, yorgunluk, sinirlilik, irri- 
tabilite, ajitasyon ve vertigo gibi bazi yan etkilere neden olabilir. Kilo kaybi nadi- 
ren ortaya ¢ikan bir yan etkidir. Levetirasetamin kilo kayb1 mekanizmasi tam ola- 
rak bilinmemektedir. Bu yazida distoni nedeniyle diisk doz levetirasetam kulla- 


nan ve levetirasetam ile iliskili kilo kaybi gelisen 21 yasinda bir olgu sunulmustur. 


Anahtar Kelimeler 


Levetirasetam; Kilo Kaybi 


Abstract 

Levetiracetam, an antiepileptic medication with a novel mechanism of action, is 
approved as adjunctive therapy in partial-onset seizures, with or without second- 
ary generalization. It has been suggested that levetiracetam could be used for 
the treatment of dystonia. Although it is usually well tolerated, it can cause some 
adverse reactions such as fatigue, nervousness, irritability, agitation and vertigo. 
Weight loss is a rare side effect of levetiracetam. The mechanisms of weight loss 
related to levetiracetam are not precisely known. In this report, we present the 
case of a 21-year-old patient who experienced weight loss associated with low- 


dose levetiracetam used for the treatment of dystonia. 
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Introduction 

Levetiracetam (LEV), the S enantiomer of piracetam, is an an- 
tiepileptic drug that has been shown to be well tolerated and 
effective in the treatment of partial-onset, generalized tonic- 
clonic, myoclonic seizures. Its mechanisms of action are thought 
to involve reversible and saturable neuronal binding to synap- 
tic vesicle protein 2A, inhibiting high-voltage activated calcium 
channels and calcium release from intraneuronal stores, indi- 
rect effect on GABA,/glycine inhibitory neurotransmission, and 
inhibiting extreme synchronized activity between neurons [1]. It 
has been reported that LEV is an effective treatment for dysto- 
nia [2,3]. Common adverse effects of LEV are neurobehavioral 
effects such as fatigue, nervousness, generalized weakness, ir- 
ritability, agitation, emotional lability, depression, mood swings, 
vertigo, anxiety, unsteadiness, seizures, memory loss, confusion, 
increased reflexes, paresthesia, aggression, cognitive decline, 
and increased risk of suicide [4]. There have been rare reports 
of patients on LEV treatment developing weight loss. Herein, 
we report a case of weight loss associated with low-dose LEV 
treatment. 


Case Report 

A 21-year-old man (height, 165.2 cm; weight, 58.4 kg; body 
mass index (BMI), 21.47 kg/m?) presented to a university move- 
ment disorders clinic for treatment of primary idiopathic cervi- 
cal dystonia. Detailed investigations of the etiology of the dys- 
tonia were within normal limits. The patient’s medical history 
and a review of his medical records revealed that there was no 
response to anticholinergics, benzodiazepines, or baclofen. The 
patient was treated with LEV in monotherapy, starting with 500 
mg daily. After starting the LEV treatment, he lost 8.0 kg in two 
months, and his BMI decreased by 18.52%. There was no inter- 
ference from other drugs that affected the weight. Laboratory 
findings, including complete blood count, electrolytes, liver and 
renal function tests, thyroid function tests, and tumor markers, 
were normal. The patient did not report decreased appetite dur- 
ing the period of weight loss. According to a systematic mood 
evaluation and a thorough clinical interview by a psychiatrist, 
there was no reason for the weight loss. Gastroenterology and 
endocrinology assessments were also normal. We identified no 
other cause of the weight loss besides LEV use. According to 
the Naranjo causality scale [5] (the score was 6), the adverse 
effect was probably due to LEV use. The patient continued the 
treatment, as it reduced his complaints of dystonia and the 
weight tended to plateau over the course of long-term treat- 
ment. 


Discussion 

This case demonstrates the importance of monitoring changes 
in body weight after the start of LEV treatment. Although LEV 
is considered a weight-neutral drug, there have been rare cases 
of weight loss associated with its use. Weight loss was listed 
in a study comparing treatment-emergent adverse events re- 
lated to the use of LEV in young and elderly patients, and de- 
termined in the group of 97 elderly patients with anxiety. [6]. 
Hadjikoutis et al. reported four cases of considerable weight 
loss with LEV use in doses ranging from 2000 to 3000 mg/ 
day. Only one patient decided to stop LEV treatment, and her 


weight increased. The other patients decided to continue LEV 
treatment, as it improved their seizure control [7]. Gelisse et al. 
reported 19 cases of significant weight loss related to LEV at 
both lower and higher doses; some of the patients had LEV in 
polytherapy. The researchers found that women were at higher 
risk of weight loss [8]. But our case was male. Furthermore, in 
our case weight loss occurred with low-dose (500 mg daily) LEV 
monotherapy and there was no anxiety. 

The mechanisms of weight loss associated with LEV are not 
precisely known. Topiramate is well-known anti-epileptic drugs 
to cause considerable weight loss. The average body weight 
may decrease by 2 to 7% due to topiramate. It has been re- 
ported that serum leptin, insiilin and corticosterone levels were 
reduced with topiramate in rats. Among antiepileptic drugs 
zonisamide and felbamate are also known to cause weight 
loss. Weight loss observed with these drugs is probably associ- 
ated with anorexia [8]. Zonisamide causes the augmentation 
of dopamine synthesis and/or stimulation of D2 receptors. The 
mechanism of action of LEV does not involve GABA, glutamate, 
serotonin, dopamine or histamine [4]. 

We suggest that LEV can cause weight loss, even at lower dos- 
es, and that it can affect patients who are already underweight. 
Control of the patient’s BMI prior to and during LEV treatment 
might be required. Because the mechanisms of weight loss as- 
sociated with LEV are not exactly known, in our opinion, further 
data with larger series might provide more information regard- 
ing this adverse effect. 
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Ozet 

Verrukalar HPV virusu ile iliskili benign deri lezyonlaridir ve tedavisinde pek cok 
yontem kullanilmaktadir. Biz burada verruca plana lezyonuna %0.7 topikal kantari- 
din uygulanim sonucunda lezyonun genisleyerek harita seklini alan 9 yasindaki bir 


erkek cocugunu literatiirleri g6zden gecirerek bildirdik. 
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Abstract 

Verrucas are benign skin lesions associated with HPVs, and several treatment mo- 
dalities are used to treat them. Here we report a case of a 9-year old boy, whose 
lesions of verruca plana became enlarged and took the form of a map after topical 


application of 0.7% cantharidin. 
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Giris 

Verrukalar deri ve mukozalarin human papilloma virtis (HPV)’ler 
ile infeksiyonu sonucu olusan, selim tumoral lezyonlardir. Verru- 
kalarda uygulanan cok sayida tedavi yontemi bulunmakla birlik- 
te %100 etkili bir yontem henuz gelistirilememistir. Tedavi yon- 
temlerinin ¢ogu infekte hicrelerin fiziksel destriiksiyonunu ice- 
rir[1]. Kantaridin, verruka ve molluskum kontagiyozum tedavi- 
sinde kullanilan, akantoliz, intraepidermal bill olusumu ve deride 
nonspesifik lizise neden olan bir ajandir[2]. Biz burada verruca 
plana lezyonuna %0.7 topikal kantaridin uygulanimi sonucunda 
lezyonun genisleyerek harita seklini alan 9 yasindaki bir erkek 
cocugunu literatirleri gozden gecirerek bildirdik. 


Olgu Sunumu 

9 yasinda erkek cocuk, alin ve lst dudak superiorunda toplam- 
da 5-6 adet diz sigil sikayeti ile babasi esliginde poliklinigimi- 
ze basvurdu. Hastanin bu bolgelerdeki diz sigillerine yasinin ku- 
ck olmasi ve ylz yerlesiminden dolay! topikal % 0.7 kantari- 
din uygulanmasi planlandi. Lezyonlara pamuk aplikator yardimi 
ile topikal % 0.7 kantaridin uygulandi. Hasta yakinina olusabile- 
cek etki/yan etkiler anlatilarak iki hafta sonra kontrole ¢agrildi. 
Kontrolde hastanin diiz sigillerinde gerileme olmadigi gibi lez- 
yonlarin birlesip, alin ve filtrum bélgesinde deriden kabarik hafif 
kahverenkli, harita gortinimunde daha buyuk ¢apli tek bir lezyon 
haline geldigi gozlendi. Hasta yakini bu durumdan dolay! olduk- 
¢a endiseliydi. Bu gortinimin topikal ajanin bil olusturucu etki- 
sinden dolayi oldugu ayrintill bir sekilde anlatildi ve lezyonlara 
topikal retinoid uygulamasi planlandi, ancak hasta yakini teda- 
viyi kabul etmedi. 


Tartisma 

Verrukalar HPV’lerden kaynaklanan benign deri lezyonlaridir. 
Farkli klinik tipleri ve tedavi segenekleri mevcuttur[3]. Halen, 
HPV infeksiyonunun kesin tedavisi bulunmadigindan, uygulanan 
tedaviler daha ¢ok belirti ve semptomlari ortadan kaldirmaya 
yoneliktir. Bunlar arasinda elektrokoter ve kiiretaj, cerrahi, gu- 
mus nitrat ile kimyasal koter, salisilik asit, kriyoterapi, kantari- 
din, lazer, fotodinamik tedavi, virsidal tedaviler, antimitotik te- 
davi, immiunoterapi (kontakt duyarlandiricilar, oral ginko sulfat, 
interferon, 5-fluorourasil, simetidin, imikimod, levamizol, intra- 
lezyonel candida antijeni, Bacillus Calmette-Guérin, asilar), al- 
ternatif tedaviler (hipnoz, okutma, sarmisak ekstreleri, bantla 
okliizyon) bulunmaktadir[4-6]. 

Kantaridin, ispanyol sineklerinin viicut sivilarinda bulunur. Akan- 
toliz, intraepidermal bil olusumu ve deride nonspesifik lizise yol 
acar. Kantaridinin akantolitik etkisi epidermal hucrelerin 6tesine 
gecmez ve bazal tabaka saglam olarak kalir. Bu ajan 1950'ler- 
den beri verrii ve molluskum kontagiozum gibi benin epitelyal 
olusumlarin tedavisinde topikal olarak kullanilmaktadir ve etki- 
sini sigilin eksfoliasyonu sonucu ortaya ¢ikarmaktadir. Kanta- 
ridin tedavisi sonucunda skar dokusu olusmaz ve 6zellikle koz- 
metik sonucun 6nemli oldugu alanlarin tedavisinde faydalidir[7]. 
Bul yapici etkisini arttirmak i¢gin oklézyonla uygulanir. Kantaridin 
sigile uygulandiktan sonra, gecirgen olmayan okliziv bir bantla 
24 saat kapatilmalidir. Tedaviden 24-48 saat icerisinde bil olu- 
sumu gozlenir. Bu ajan dogru kullanildigi takdirde komplikasyon 
olduk¢a nadirdir. Hafiften orta dereceye kadar agri, goreceli bir 
eritem, gecici bir yanma ve kasint! olabilir. 

En sik gérilen yan etkisi ise; vezikiildeki virustin perifere yayilim! 
sonucu orijinal sigili cevreleyen kucuk satellit sigil halkasi (yUziik 


Resim 1. Alin ve filtrum bélgesinde deriden kabarik, hafif kahverenkli ve harita 
goriiniimiinde plak lezyonlar. 


belirtisi) olusumudur. Satellit sigil halkasi kriyoterapi gibi her- 
hangi bir destriiktif tedaviden sonra da olusabilmektedir[8,9]. 
Literattrde tedavi sonrasi gelisen genis capli satellit sigil olgu- 
larina rastlanilmamaktadir. 

Bizim olgumuzda tedavi sonrasi filtrum ve alin bélgesinde genis 
yuzeyli harita seklinde satellit sigil (g6zleme sigil, yuzUk belirti- 
si) olusumu g6ézlemlenmistir. Lezyonun bu kadar genislemis ol- 
masi, virustin vezikil iginde perifere dogru yayilmasi ile agikla- 
nabilir. Bu nedenle yiiz bolgesinde olusan sigillere topikal kan- 
taridin uygulamay! planlarken lezyon sayisi ve boyutunun go6z 
oniinde bulundurulmasi, hasta/hasta yakinina boyle bir yan etki- 
nin olusabilecegi konusunda bilgilendirilmesi gerektigini diisiin- 
mekteyiz. Cok sik gortilmeyen bu olguyu birden ¢ok lezyonun bir- 
lesip buytiyerek tek bir lezyon haline gelmesi, farkli gorunimt ve 
uygulama sonrasi boyle bir yan etkinin gelisebilecegini vurgula- 
mak icin bildirdik. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 


Kaynaklar 

1. Lowy DR, Androphy EJ. Warts: In: Fitzpatrick TB; Feedberg IM, Eisen AZ, Wolff K, 
Austen KF, Goldsmith LA, Katz SI. Dermatology in General Medicine. 6th Edition. 
Mc Graw-Hill Book Company, New York 2003;2: 2119-31. 

2. Moed L, Shwayder TA, Chang MW. Cantharidin revisited: a blistering defense of 
an ancient medicine. Arch Dermatol 2001;137(10):1357-60. 

3. Brentjens MH, Kimberly A. Human papillomaviriis: a review. Dermatol Clin 
2002;20(2):315-31. 

4. Sterling JC, Handfield-Jones S, Hudson PM. Guidelines for the management of 
cutaneous warts. Br ) Dermatol 2001;144(1):4-11. 

5. Rivera A, Tyring SK. Therapy of cutaneous human papillomavirus infections. 
Dermatol Ther 2004;1 7(6):441-8. 

6. Oztiirkcan S, Bilag DB: Verrukalar. Dermatolojide Tedavi, Ed:Tiiztin Y, Serdarog- 
lu, S, Erdem C, Ozpoyraz M, Onder M, Oztiirkcan S. Nobel Tip Kitabevleri, istan- 
bul, 2010:850-64. 

7. Rosenberg EW, Amonette RA, Gardner JH. Cantharidin treatment of warts at 
home. Arch Dermatol 1977;113(8):1134. 

8. Coskey RJ. Treatment of plantar warts in children with a salicylic acid- 
podophyllin-cantharidin product. Pediatr Dermatol 1984;2(1):71-3. 

9. Sarikaya E, iscimen A. Verruka Vulgaris Tedavisinde Kriyoterapi ile %1 Kantari- 
din, %5 Podofilin ve %30 Salisilik Asit iceren Topikal Uriin (Canthacur-Ps®)'iin Et- 
kinliginin Karsilastirilmasi. Dermatoz 2010;1(3):121-4.-124. 


How to cite this article: 
Kurtipek GS, Ataseven A, Akytirek FT. A Side Effect Associated with use of Topical 
Cantharidin in Verruca Plana: Ring Sign. J Clin Anal Med 2014;5(suppl 2): 165-6. 


166 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Perkiitan Nefrolitotominin Nadir Komplikasyonu: 


A Rare Complication of Percutaneous Nephrolithotomy: 


Biliary Peritonitis 


Biliyer Peritonit 


Perkiitan Nefrolitotomide Safra Kesesi Yaralanmasi / Gallbladder Injury in Percutaneous Nephrolithotomy 


Sadi Turkan', Ozan Ekmekmekcioglu', Metin Bas? 


'Kastamonu Anadolu Hastanesi, Uroloji, 7Kastamonu Anadolu Hastanesi, Genel Cerrahi, Kastamonu, Tiirkiye 


Ozet 

Perkiitan nefrolitotomi son 30 yilda tas tedavisinde uygulanan yontemdir. Yuksek 
basari oranlari yaninda yiiksek komplikasyon oranlari da vardir. Biz sag renal pel- 
vis, orta ve alt kalis tas nedeniyle yapilan perkiitan nefrolitotomi esnasinda yara- 


lanan safra kesesi ve sonrasi gelisen peritonit olgusu sunuyoruz. 
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Abstract 

Percutaneous nephrolithotomy is a common method in stone therapy in the last 
30 years. High success rates as well as high complication rates are also available. 
We present offer patient who developing gallbladder injury and peritonitis in per- 


cutaneous nephrolithotomy for the right renal pelvis, mid, and lower calyces stone. 
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Giris 

Urolojide bébreZe yonelik perkiitan girisimlerin gecgmisi uzun 
yillara dayanmakta olup, gUniimuzde birgok merkezde rutin ola- 
rak yapilmaktadir. Uriner sistem tas tedavisi cerrahi secenegi 
olarak sik uygulanan Perkiitan nefrolitotomi’nin (PCNL) basar1 
oranlari %90’larin dzerindedir. Bu yiiz giildiiriicii' sonuclara rag- 
men, minér ve major komplikasyon oranlarinin da %80'lere ula- 
sabilecegi belirtilmektedir [1]. PCNLde safra kesesi yaralanma- 
si nadir ama ciddi bir komplikasyondur. Biz sa& staghorn béb- 
rek tas! nedeniyle PCNL planlanan bir olguda islemin baslang!- 
cinda olusan safra kesesi yaralanmasini ve sonras! bu yaralan- 
maya bagli gelisen biliyer peritonit olgusunu sunup literatiir es- 
liZinde tartistik. 


Olgu Sunumu 

28 yasinda bir erkek olguya sag renal pelvisten alt ve orta ka- 
lise uzanan staghorn tas nedeniyle PCNL planlandi. Preopera- 
tif radyolojik degerlendirme intravenéz Urografi ve Uriner sis- 
tem ultrasonografisi ile yapildi. 168 cm boyu 94 kg agirligi olan 
hastanin Body Mass Index’i 33 olarak hesaplandi. Olgunun her- 
hangi bir komorbidite faktérii yoktu. Operasyonda supin pozis- 
yonunda Ureter kateteri takilmasindan sonra olgu prone pozis- 
yonuna alindi. Gerekli steril kosullar saglandiktan sonra ureter 
kateterinden verilen opak madde ile bobrek kalisyel yapilari g6- 
runtiilendi. Skopi ile sadece antero-posterior planda degerlen- 
dirildi. Skopi esliZinde 18 G igne ile arka koltuk alti cizgisinden 
bobrek alt poli kalisiyel sistemi ve tasi hedeflenerek cilt girisi 
yapildi. igneden yapilan ilk aspirasyonda 10 cc sari-yesil renkli, 
koyu kivamli sivinin geldigi gériildi. Kontrast verilmedi ve dila- 
tasyon islemi yapiImaksizin operasyon durduruldu. Genel cerra- 
hi konsultasyonu yapildi ve tek igne girisi olmasi, heniiz dilatas- 
yon yapiImamis olmasi nedeniyle olgunun klinik izleme alinma- 
si karalastirildi. Postoperatif 1. gin (yaklasik 21. saat) karin ag- 
rist ve batin hassasiyeti olusan olguya BT yapildi. Sag parakolik 
alanda serbest sivi goruldu. Bu nedenle laparoskopik eksploras- 
yon uygulandi. Safra kesesinden safra sizintisinin devam ettigi 
gortildii ve laparoskopik kolesistektomi uygulandi. Genel durumu 
tamamen dizelen hasta postoperatif Ugiincl gin taburcu edildi. 


Tartisma 

Uriner sistem tas cerrahisinde son 30 yilda PCNL yaygin ola- 
rak uygulanmaktadir. Avrupa Uroloji klayuzunda 2 cm’den buyiik 
bobrek taslarina, ESWL’ye cevap alinmayan bobrek taslarina ve 
alt kalis taslarina PCNL birinci segenek tedavi olarak 6nerilmek- 
tedir [2]. Bu uygulama, yiiksek basari oranina sahip olmasi ya- 
ninda 6zellikle 68renme déneminde komplikasyonlara da aciktir. 
Minor ve majér komplikasyonlar literatirde %15-83 arasinda 
bildirilmektedir [3, 4]. Minor komplikasyonlar olarak agri, enfek- 
siyon, ates, idrar kagagi gérilebilirken major komplikasyonlarin 
en Onemlileri karin ve gogiis igi organ yaralanmalari, septisemi 
ve kontrol altina alinamayan kanamalardir [3]. Diyabet, morbid 
obesite, renal yetmezlik ve kardiyopulmoner hastaliklar PCNUde 
komplikasyon oranini artiran 6nemli faktorlerdir [5]. Karin igi or- 
gan yaralanmasi %1'den azdir [4]. barsak yaralanmasinin mo- 
bil bobreklerde, Retrokolon varliginda ve ézellikle ¢ok lateral- 
den yapilan girislerde gergeklesebilecegi bildirilmektedir. Orga- 
nomegali yoksa dalak ve karacigerin yaralanmasi nadir bir du- 
rumdur [4].PCNLye bali olarak gelisen safra kesesi yaralanma- 


si nadir ama ciddi bir durum olup, bu konuda literatiirde sinirli 
sayida makale mevcuttur. Safra kesesi yaralanmasi sonrasi ge- 
lisebilen Biliyer peritonit ise acil mudahale gerektirir ve mortali- 
te oran! % 20’lerin tizerinde olabilir [6]. Barsak yaralanmasi ak- 
sine medial perkiitan girisin safra kesesi yaralanmasi riskini ar- 
tirabilecegi ve biliyer peritonit gelismesi durumunda da konser- 
vatif davranilmamasi 6nerilmistir [5]. Ama yine de literatiirde 
safra kesesi yaralanmasina neden olabilen girislerin detaylari 
yeterince tanimlanamamis olup, karin igin organlar igin en gu- 
venli kabul edilen alt kalis derin girislerinde de bu komplikasyo- 
nun gelisebilecegi belirtilmistir [7]. Ayrica cerrahin teknik egiti- 
mi ve tecrubesinin gtivenilir bir girisi ve bunun neticesi olarak da 
basar! ve komplikasyon oranini etkileyen bir fakt6r oldugu ¢alis- 
malarla ortaya konmustur [4, 8]. Olgumuzda komplikasyon riski- 
ni artirabilecek herhangi bir komorbidite fakt6ru yoktu. Alt kalis 
hedeflenerek yaptigimiz girisin derin olmasina bagli olarak bu 
komplikasyonun gelistigini diisinmmekteyiz. PCNL sirasinda saf- 
ra kesesi yaralanmasi dustiniliiyorsa genel cerrahi konsiltas- 
yonu yapilmalidir. Olgumuzda dilatasyona gecmeden koplikas- 
yonu fark etmemiz dilatasyona ge¢memizi onledi. Genel cerrahi 
konsiltasyonu sonucu, tek bir igne girisi olmasina ragmen he- 
nuz dilatasyon yapiImamis olmasi dikkate alinarak olgunun kli- 
nik izlemine karar verildi. Ancak takip siiresince olguda gelisen 
karin agrisi ve hassasiyeti nedeniyle acil olarak laparoskopik ko- 
lesistektomi yapildi. Bu olgudan edindigimiz tecriibe geregince, 
beklenilmeden derhal laparoskopik eksplorasyon yapilabilecegi- 
ni diistinmekteyiz. Ayrica PCNL 6ncesi yapilan BT’nin bobrek ve 
cevre anatomiyi daha iyi aydinlatacagi ve olusabilecek kompli- 
kasyonlarin azaltilmasina yardimci olacagini diistiniiyoruz. So- 
nug olarak sag bébrek tas! icin yapilan PCNL esnasinda 6zellik- 
le de medial ve derin giriste nadir de olsa safra kesesi yaralan- 
ma olasiligi dikkate alinmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

67 yasinda kadin hasta tek tarafli sag list kapaginda 8 yili askin siiredir var olan 
agrisiz, fiske, nodiiler, yavas buyiiyen kitle sikayetiyle klinigimize basvurdu. Biyo- 
mikroskopik ve fundus muayenesi lezyonun kitle etkisi nedeniyle tam olarak yapi- 
lamadi. Manyetik resonance gériintiilemede contrast madde verildikten sonra kit- 
lenin etrafinda belirgin yumusak doku bulanikligi ve yaygin kontrast artis! gézlen- 
di. Lakrimal bez ve orbikilaris okuli kasi infiltreydi. Hastaya biposi amacli kismi 
tiimor- benzeri lezyon eksizyonu yapildi Tani histopatolojik olarak tanimlandi. im- 
munohistokimyasal incelemede dermis icinde A-zincir-pozitifligi gozlendi. Bu bul- 
gularla hasta primer 6n orbita amiloidozisi olarak kabul edildi. Tek basina cerrahi 
yaklasim erken veya ge¢ evrede yetersiz eksizyon ve lokal niiks riski ile iliskilidir. 
Radikal cerrahi eksizyon oktiloplasti konusunda uzmanlasmis merkezlerde bile g6z 
kapaginin yapisi ve fonksiyonunda bozulmalara neden olabilir. 
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Abstract 

A 67 year old woman was admitted to clinic with firm, painless, nodular, slowly 
growing unilateral lesion, observed for more than 8 years, in the right upper eye- 
lid. In her ophthalmologic examination, slit lamp biomicroscopy and fundus ex- 
amination could have done incompletely because of the lesions mass effect. On 
magnetic resonance imaging, there was prominent soft tissue haziness around 
the mass and diffuse prominent enhancement after contrast media administra- 
tion. The lacrimal gland and orbicularis oculi muscles were infiltrated. The patient 
underwent partial excision of the tumour-like lesions for biopsy. The diagnosis 
was established on histopathology. Immunohistochemical examination revealed 
that marked A -chain-positivity was present in dermis. Based on these results, the 
lesion was considered as primary anterior orbital amyloidosis. Surgical approach 
alone may often be associated with a high risk of incomplete excision and local 
recurrence, in the early or late postoperative period. Radical surgical excision, 
even in highly specialized oculoplastic centers, may cause severe impairment of 
both structure and function of the eyelid. 
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Introduction 

Amyloidosis is a heterogeneous group of diseases character- 
ized by extracellular deposition of insoluble protein fibrils, amy- 
loid, in different organs. Amyloid is a pathologic proteinaceous 
substance, deposited between cells in various tissues and or- 
gans of the body in a wide variety of clinical setting. Amyloi- 
dosis may be systemic [generalized], involving several organ 
systems, or it may be localized, when deposits are limited to a 
single organ. On clinical grounds, the systemic - or generalized 
- pattern is sub-classified into two groups, primary amyloidosis 
which is associated with immunocyte dyscrasia and secondary 
amyloidosis, a common complication of an underlying chronic 
inflammatory or tissue destructive process. Although, ophthal- 
mic presentations of Amyloidosis are not a common entity, 
these are generally associated with primary localized diseases. 
The gold standard of amyloid detection is the demonstration 
of apple-green birefringence on congo red staining. Localized 
amyloidosis has no effect on survival. Because periocular and 
orbital amyloidosis is rare, the definitive diagnosis may delay, 
which could lead to disease progression [1]. We report a case 
with anterior orbital amyloidosis. 


Case Report 
A 67 year old woman was admitted for firm, painless, nodular, 
slowly growing unilateral lesion of right upper eyelid. [Fig. 1] 


Figure 1. Unilateral lesion of the right upper eyelid 


The lesion had been observed for more than 8 years. She has 
not underwent any ocular examination before. Her medical his- 
tory was normal. Visual acuities were 0,05 in the right eye and 
0,60 in the left eye. Intraocular tension was within normal limits 
[TOS = 18/15 mmHg]. Slit lamp biomicroscopy and fundus ex- 
amination could not have done completely because of the le- 
sions mass effect. In the right eye, ocular motility in both adduc- 
tion and abduction was limited but the eye showed orthotropia 
in the primary position. Computed tomography (CT) imaging 
demonstrated right eyelid swelling and an ill-defined isodense 
upper eyelid lesion. The lesion showed diffusely enhancement 
after contrast media administration [Fig. 2]. Magnetic reso- 
nance imaging (MRI) was performed for the best soft tissue 
resolution. On MRI, there was prominent soft tissue haziness 
around the mass and diffuse prominent enhancement after con- 
trast media administration. The lacrimal gland and orbicularis 


Figure 2. Computed tomography images of the upper eyelid lesion. On axial CT 
imaging the right eyelid swelling and an ill-defined isedense lesion is seen before 
contrast media administration [a]. After contrast media administration the tumor 
shows prominent and diffusely enhancement [white arrows] on sagittal [b], axial 
[c] and coronal [d] T1 weighted images. 

oculi muscle were infiltrated [Fig. 3]. The patient underwent 
biopsy of the tumour-like lesions for histopathologic diagno- 
sis. Evaluation by light microscopy revealed subepithelial amor- 
phous eosinophilic deposits with Hematoxylin and eosin stained 


sections [Fig.4] and amyloidosis was confirmed by a positive 


Figure 3. MR images of the the upper eyelid lesion. The tumor [white arrows] is 
high-intermediate signal intensity on axial T1 weighted image [a, before contrast 
media administration] and heterogeneous hypo-hyperintens on axial T2 weighted 
image [b]. There is infiltration and prominent soft tissue haziness around the mass. 
After contrast media administration the tumor shows prominent and diffusely en- 
hancement [white arrows] on axial [c] and coronal [d] T1 weighted images. 


Congo red staining revealing a apple-green birefringes when 
using with polarized light [Fig. 5]. An immunohistochemical ex- 
amination revealed that marked A -chain-positivity was present 
in dermis [Fig. 6]. Following the histopathologic diagnosis, the 
patient was investigated for systemic amyloidosis. Full blood 
counts, erythrocyte sedimentation rate, serum electrophoresis, 
urine for Bence-Jones protein, liver function studies and renal 
function studies were performed and the results were within 
normal limits. Based on these results, including histopathologic 
examination and laboratory tests, the lesion was considered as 
primary anterior orbital amyloidosis. After the histopathologic 
diagnosis, we recommended radiotherapy, but the patient re- 
claimed against the treatment. 
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Figure 4. Histological evaluation reveals complete dermal replacement by acel- 
lular, amorphous, eosinophilic material . Hematoxylin-eosin stain; original mag- 
nifications: HEX40 


Figure 5. Birefringence in vessel walls and dermal deposition on Congo red stains 
viewed under polarized light. 


Figure 6. Immunohistochemical staining was positive for lambda light chain on 
amyloid. Immunohistochemical stain; original magnification: x40. 


Discussion 

The clinical presentation of amyloidosis can be classified by the 
clinicopathological features, the disease locations and magni- 
tude of amyloid deposits. Periocular and orbital amyloid deposi- 
tion usually occur in the lacrimal gland, eyelid, conjunctiva, and 
ocular adnexa, and these are generally associated with primary 
localized diseases [2,3]. 


Cutaneous involvement of the eyelid is thought to be pathog- 
nomonic of primary systemic amyloidosis. Histologic evaluation 
is required for the diagnosis of amyloidosis. The demonstra- 
tion of amyloid in and of itself is not particularly helpful to the 
clinician, and an accurate determination of the type of amyloid 
is just as important as recognizing the presence of amyloid. 
Primary amyloidosis is associated with systemic distribution of 
immunoglobulin light chain [AL] type of protein. Most of the 
AL proteins analyzed are composed of A light chains or their 
fragments, but in some cases kappa chains have been identi- 
fied. Immunhistochemical staining can determine the type of 
amyloidosis. Positive staining for kappa and lambda indicates 
AL amyloidosis [1]. In many of primary amyloidosis cases, the 
patient has some form of plasma cell dyscrasia. The diagnosis 
of AL amyloidosis also requires demonstration of a plasma cell 
dyscrasia. In approximately 10% of cases the disorder overlaps 
with overt multiple myeloma [4]. Although AL amyloidosis is a 
systemic disorder, that can present with variety of symptoms 
and almost all patients have multisystem amyloid deposition, 
it is not uncommon to present with evidence of single organ 
involvement. It is also important that AL amyloidosis should be 
distinguished from localized amyloidosis. All patients should be 
investigated to rule out systemic involvement. In contrast to 
systemic disease, monoclonal proteins constituting localized 
amyloid deposits arise from a small number of plasma cells sur- 
rounding the lesion. Monoclonal light-chain does not circulate 
or deposit outside the target organ. 

Primary orbital amyloidosis is a rare clinical entity that often 
leads to misdiagnosis. Macroscopically gross differential diag- 
nosis includes basal cell or squamous cell carcinoma, lacrimal 
gland carcinoma or lymphoma [5]. Radiological examinations, 
like tomography or ultrasound, although not diagnostic, are im- 
portant to establish the relationships of the masses with the 
surrounding structures before surgery. They are useful for the 
correct therapeutical approach and to exclude a possible sys- 
temic involvement of the disease. 

Some treatment modalities like medical treatment, surgical de- 
bulking, radiotherapy and observation have been proposed for 
localized amyloidosis. Although the recurrences have been re- 
ported surgery is thought to be gold standard of management 
which should be as conservative as possible. The surgical ap- 
proach is based on the resection of the affected structures, or it 
might be more complex including different reconstructive pro- 
cedures in cases of greater extent of lesions. Radiotherapy may 
be useful for reducing the size of the tumourous mass before 
surgery [6]. In localized form of amyloidosis, amyloid infiltra- 
tion of blood vessels may contribute to the bleeding diathesis. 
The medical treatment is based on the use of ascorbic acid to 
reduce the bleeding tendency of these lesions and anti- inflam- 
matory drugs, locally or systemically. Other therapeutic options 
are electro- cauterization, cryotherapy, and selective debride- 
ment. In our case, we recommended radiotherapy after the bi- 
opsy, but the patient reclaimed against the treatment. 

Before the operation, general clinical examination and ophthal- 
mologic tests are also indicated to choose a correct therapeutic 
strategy. In fact, a surgical approach alone may often be asso- 
ciated with a high risk of incomplete excision and local recur- 
rence, in the early or late postoperative period. Radical surgical 
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excision, even in highly specialized oculoplastic centers, may 
cause severe impairment of both structure and function of the 
eyelid. For these reasons, other methods such as electro cauter- 
ization, cryotherapy, selective curettage and radiotherapy have 
already been described in addition to surgery as useful tools to 
remove amyloid vegetations [7]. 

In conclusion the present case, localized form of amyloidosis of 
the anterior orbita,is an uncommon condition, of which presen- 
tation may be unusual and diagnosis may be delayed. 
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Ozet Abstract 


Trakeobronsial agactan kaynaklanan anomaliler, tekrarlayan akciger enfeksiyo- Abnormalities resulted from trachea or main bronchi are the rare causes of recur- 


nunun nadir goriilen nedenleri arasindadir. Fakat kardiyak, renal, ekstremite gibi rent pulmonary infections. This ratio is increasing in patients with cardiac, renal, 

anomalileri olanlarda ya da genetik hastaligi olan hastalarda bu oran artmakta- oe Pera , i 
limb abnormalities or genetic disorders. Tracheal bronchus was diagnosed in a 

dir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonu ve ekstremite anomalisi olan bir olguda tra- 

patient with recurrent pulmonary infections and extremity anomalies. In this ar- 

keal bronkus saptanmistir. Bu yazida trakeal bronkus tanisi alan 7 aylik bir erkek 


ticle, a 7-month old male patient with tracheal bronchus is presented. 
hasta sunulmustur. 
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Giris 

Trakeobronsial anomaliler, tekrarlayan akciZer enfeksiyonunun 
etiyolojisinde nadir olarak gériilmektedir. Fakat taniya yone- 
lik tetkiklerin gelismesiyle bu oranda artis goriilmektedir. Ozel- 
likle kardiyak, renal, ekstremite gibi anomalileri olanlarda ya 
da genetik hastaligi olanlarda bu oran artmaktadir [1-3]. Lo- 
ber ve segmental bronslarda cesitli varyasyonlar olmasina rag- 
men trakea ya da ana bronstan kaynaklanan anormal brons na- 
dir olarak gortilmektedir [4]. Tekrarlayan akciZer enfeksiyonu ve 
ekstremite anomalisi olan bir olgu, trakeal bronkus (TB) tanisi 
almasi nedeniyle sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

Yedi aylik erkek hasta bir haftadir olan 6kstirik ve balgam ¢i- 
karma sikayeti nedeniyle klinigimize getirildi. Hastanin yapilan 
muayenesinde bilinci agik, genel durumu ortaydi. Kilosu, boyu, 
bas ¢evresi normal persentildeydi. Solunum sistemi muayene- 
sinde takipne, interkostal cekilme, her iki akciZerde yaygin vi- 
zing, ekspiryum uzunlugu, ronkUs mevcuttu. Oksijen satiirasyonu 
oda havasinda % 95 olup, siyanozu yoktu. Batinda karaciger 2 
cm ele geliyordu. Ekstremite muayenesinde sag elde polidaktili 
ve ayaklarda “pes ekinovarus” bulgusu mevcuttu. Hastanin diger 
sistem bulgularinda 6zellik yoktu. Ozge¢misinde ilk kez bes ay- 
likken olmak dizere toplam Ug kez akciger enfeksiyonu nedeniyle 
yogun bakimda yatirilarak tedavi edilme 6ykusti vardi. Ayrica ta- 
burcu edildikten sonra hiriltisinin azalmasina ragmen devam et- 


tetkiklerinde 6n arka akciger grafisinde sag Ust loba uyan alan- 
larda infiltrasyonlar ve atelektazi alanlar! mevcuttu (Resim 1). 


Resim 1. Akciger grafisi: sag Uist loba uyan alanlarda infiltrasyonlar ve atelekta- 
zi alanlari 


Rutin biyokimya, hemogram, tiroid fonksiyon testleri normaldi. 
immiin yetmezlik acisindan bakilan imminoglobulinler, immii- 
noglobulin alt gruplar!, akim sitometrisi; kistik fibrozis agisin- 
dan bakilan ter testi; alfal antitripsin diizeyi; tuberkiiloz agisin- 
dan bakilan tiberkilin deri testi, mide ac¢lik suyu ve balgam in- 
celemeleri; gastrodzefageal reflii ve trakea-6zefageal fistil aci- 
sindan bakilan 6zefagus-mide-duedonum grafisi normaldi. Ek 
bir kardiyak ya da renal anomali acgisindan yapilan ekokardiyog- 
rafi ve renal ultrasonografi bulgulari normaldi. Tim bu sonug¢- 
larin normal olmasi ve hastanin tedaviye yanitinin yavas olma- 
si nedeniyle hastaya toraks bilgisayarli tomografisi (BT) ¢ekil- 


di. Toraks BT’de, sag akciger Ust lobda lineer atelektazi ve hava 
bronkogrami iceren konsolide alan, sa&da karinanin 0,6 cm Us- 
tiinde trakeal bronkus ve her iki akcigerde yaygin minimal asi- 
ner infiltrasyonlar mevcuttu (Resim 2). Hastanin trakeal bron- 
kus acisindan kesin tani almasi icin gogiis cerrahisi tarafindan 
yapilan rijid bronkoskopide sagda karinanin dst kisminda trake- 
al bronkus saptanmistir. 


Resim 2. Bilgisayarli tomografi; sag akciger Ust lobda lineer atelektazi ve hava 
bronkogrami iceren konsolide alan, her iki akcigerde yaygin minimal asiner infilt- 
rasyonlar; sagda karinanin 0,6 cm Ustiinde trakeal bronkus (okun ucu trakeal bron- 
kusu gostermektedir) 

Tartisma 

Trakeal bronkus, trakeadan cikar, kendine ait bir lobu olabilir 
ya da pulmoner parankim i¢inde son bulabilir. Normalde koyun, 
keci, sigir ve zurafa gibi bazi hayvanlarda TB normal bir yapidir. 
insanlarda ise nadir goriiliir [4]. Doolittle ve arkadaslar! [5] U¢ 
tip trakeal bronkus rapor etmislerdir; 1: korelmis trakeal diver- 
tiki, 2: yiksek apikal lob, 3: “supranumerary (fazladan bir bron- 
sun anormal bélgeden ayrilmasi)” trakeal bronkus. TB, genellikle 
sag taraftan ve karinanin iki cm yukarisindan cikar [5]. Hastali- 
gin tanisinda bronkoskopi ve cok kesitli tomografi yaygin sekil- 
de kullanilmaktadir [1]. Trakeal bronkusu olan cocuklar stridor, 
oksiruk, tekrarlayan sag tarafll pndmoni, bronsektazi, bronslar- 
da tikanma, yabanci cisim aspirasyon bulgulari seklinde belirti 
ve bulgulara sahip olabilirler [5]. Ayrica ileriki d6nemlerde kar- 
sinoid tumor gibi malign bulgular gelisebilir [6]. Hastamiz do- 
gustan beri olan hiriltili solunum, tekrarlayan akciger enfeksiyo- 
nu nedeniyle basvurmustur. Tanisi toraks BT ile konulmus, rijid 
bronkoskopi ile de kesinlestirilmistir. 

Trakeal bronkus, Ektrodaktili-Ektodermal displazi-Clefting ve 
Trizomi 21 sendromu gibi ek anomalileri olan hastalarda bildi- 
rilmistir [1-3]. Bizim hastamizda da sag elde polidaktili ve ayak- 
larda “pes ekinovarus” anomalisi TB’ye eslik ediyordu. 

Trakeal bronkusta genellikle belirti yoktur. Tedavi semptomla- 
rin siddetine gore belirlenmektedir [5]. Bu nedenle semptomu 
olmayan hastalarda genellikle konservatif tedavi uygulanmak- 
tadir. Herhangi bir semptomu olmayan hastalar izlemeye alinir. 
Fakat bronsiyal darlik ya da drenajda bozukluk varsa sekresyon 
birikimi nedeniyle tekrarlayan lokal enfeksiyon, tedaviye direng- 
li ksruik, solunum sikintisi, hemoptizi, stridor, tekrarlayan pno- 
moniler, abse gelisimi, atelektazi ve bronsektaziyi de iceren bul- 
gular ortaya cikabilir [7,8]. Tekrarlayan enfeksiyon ve hemopti- 
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zisi olan olgularda anormal bronkusun ve bu bronkusa ait lobun 
cerrahi rezeksiyonu gereklidir [9]. 

Bu hastalarda ek anomalilerin olmasi nedeniyle ameliyat teknik- 
leri karmasiktir ve ameliyat yiiksek mortaliteye yol agabilir. Bu 
nedenle ameliyatin dikkatli secilen olgularda yapilmasi 6neril- 
mektedir [10]. Anestezi sirasinda entiibasyonda zorluk yasana- 
bilir. Endotrakeal entiibasyon sirasinda trakeal tiiptin distal kis- 
mi yanlislikla trakeal bronkus igine girerek hipoksi, solunum si- 
kintisi, pn6motoraks ya da yetersiz havalanma sonucu atelekta- 
zi gibi komplikasyonlara yol agabilir [7,8]. Bu nedenle enttibas- 
yon sirasinda dikkat edilmeli ve 6zel tipler kullanilmalidir [5,10]. 
Ayrica trakeal bronkus nedeniyle arteriyal ve venéz ¢atida anor- 
mal de@gisiklikler olabilir. Bu nedenle, herhangi bir cerrahi islem 
sirasinda dikkatli olunmalidir [10]. 

Hastamiz, siyanozun olmamasi ve verilen tedavi ile semptom- 
larinin gerilemesi nedeniyle su anda sadece tibbi tedavi ile iz- 
lem altindadir. 

Sonug olarak tekrarlayan akciger enfeksiyonu olan ve 6zellikle 
ek anomalisi olanlarda trakeal bronkus gibi trakeobronsial ano- 
maliler akilda tutulmalidir. 

Hasta Onami: Yazili hasta onami bu olguya katilan hastanin ai- 
lesinden alinmistir. 

Cikar catismasi: Yazarlar arasinda cikar gatismasi yoktur. 
Finansman: Yazarlar bu yazinin arastirma ve yazarlik siirecinde 
herhangi bir finansal destek almamislardir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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A Rare Nasal Bone Fracture: Anterior Nasal Spine Fracture 
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Gzet 

Anterior nazal spina kiriklari, nazal kemik kiriklarinin oldukca nadir bir tipidir. Es- 
lik eden servikal spina yaralanmalari, nazal kemik kiriklarina gore daha tehlikelidir. 
On sekiz yasinda erkek bir hastada anterior nazal spina kirigi olgusu sunulmustur. 
Anterior nazal spina kirigi, orta yz bélgesi yaralanmalarinin ayirici tanisinda g6z 


Oniine alinmali ve eslik eden servikal spina yaralanmalari g6z ardi edilmemelidir. 
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Abstract 

Anterior nasal spine fractures are a quite rare type of nasal bone fractures. As- 
sociated cervical spine injuries are more dangerous than the nasal bone fracture. 
A case of the anterior nasal spine fracture, in a 18-year-old male was presented. 
Fracture of the anterior nasal spine, should be considered in the differential diag- 
nosis of the midface injuries and also accompanying cervical spine injury should 


not be ignored. 
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Introduction 

Facial injuries are extremely common due to motor vehicle ac- 
cidents, assaults, pedestrian collisions, stumbling, sports and 
industrial accidents [1]. Nasal bone is the most affected bony 
structure in the facial injuries, because of the prominent posi- 
tion of the nose. Anterior nasal spine (ANS) fractures are the 
least common type of the nasal bone fractures [2]. Associated 
airway compromise, cranial and cervical spine injuries are more 
life threatening than facial injuries [3]. The purpose of this 
study is to draw attention to ANS fractures with a case report. 


Case Report 

An 18-year-old male patient was injured in the motor vehicle 
accident. He collided with another car. Patient was not installed 
the seat belt, while driving car. During this accident, patient was 
hit the nasolabial angle to steering wheel. Patient was referred 
to our emergency department twenty minutes later by ambu- 
lance crew with cervical collar. At presentation, patient com- 
plained of neck pain and extremely intense pain at the area of 
nasolabial angle. The patient’s arterial blood pressure was 120 
- 80 mmHg, heart rate was 82 beats/minute and saturation of 
oxygen was 94%. Upper lip submucosal ecchymosis, laceration 
and swelling of the nose were determined at the physical ex- 
amination. Blood clots were detected around the nostrils. There 
was a little pain on palpation of the cervical bones. Patient’s 
systemic examination was normal and there was no another 
finding of trauma on the body. Palpation of nose was extremely 
painful and there was tenderness of nasal bones. Laboratory 
findings of patient were normal. Nasal cavity examination with 
a otolaryngologists showed nasal mucosal hiperemia and con- 
gestion, there was no another pathological finding such as na- 
sal septal deviation or nasal airway obstruction. Anterior nasal 
spine fracture was determined at the lateral nasal spot radiog- 
raphy (Figure 1). 


Figure 1. Fracture of the anterior nasal spine at lateral nasal spot radiography 
imaging. 

Tomographic examinations were taken because of the con- 
comitant neck pain. There was no abnormality in the patient’s 
brain and cervical tomography. Three-dimensional maxillofa- 
cial tomography was documented fractures of the ANS (Figure 
2 and 3). 

The patient was managed conservatively, with analgesic and 
prophylactic antibiotic coverage, because of the upper lip sub- 
mucosal laceration. And then he was referred to otolaryngology 


Figure 2. Fracture of the anterior nasal spine at sagittal maxillofacial tomography 
imaging. 


Figure 3. Fracture of the anterior nasal spine at transverse maxillofacial tomog- 
raphy imaging. 


and neurosurgery clinics for control with cervical collar. 


Discussion 

Nasal fractures, account for approximately 40% of all facial 
fractures in adults [4]. Fractures of ANS are the least common 
type of nasal fractures [2]. There are four reports of ANS frac- 
ture in the literature [5, 6, 7, 8]. Rarity of ANS fractures can 
best be explained on an anatomical basis. This bone is tightly 
protected by surrounding bony structures against injury. Addi- 
tionally, because of its relatively smaller size and central loca- 
tion, ANS is less sustain to trauma than the other midfacial 
structures. Anterior nasal spine fractures may be ignored by the 
patients and clinicians, so these fractures may not be as rare as 
the literature indicates [5, 6]. 

Facial injuries are more common seen in males and young 
adults, it is most common between age of 15 - 30 [2]. In the 
other four studies about ANS fracture, mean age of patients 
was 18,5 and three patients were male. Like to these studies, 
patient was male and 18 years old in our study. Motor vehicle 
accidents, assaults and falls are more common causes of facial 
injuries worldwide [1]. Nazif et al. [6] were indicated fall, Escada 
et al. [7] were indicated sports related injury, Kim et al. [8] were 
indicated assault, and like to our study, Most et al. [5] were indi- 
cated motor vehicle accident in the etiology. Facial injuries are 
more common in patients who did not use seat belts in motor 
vehicle accident [9]. Like this, patient was not installed the seat 
belt while driving car, in our study. 
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In the other similar reports, most common clinic features were 
mucosal lip laceration, ecchymosis, upper lip swelling, and se- 
vere pain over the nasolabial angle region [5, 6, 7, 8]. In our 
study, patient complained of extremely intense pain in the up- 
per lip. We found upper lip submucosal ecchymosis, laceration 
and swelling of the nasolabial angle region at the physical ex- 
amination. When we faced with these signs and symptoms, ANS 
fracture should be considered in the differential diagnosis of 
midface injuries. Like to our study in three reported cases, ANS 
fractures alone did not impair the nasal function or the appear- 
ance of the nose [5, 6, 8]. Escada and coworkers determined the 
nasal septal deviation, with resulting nasal airway obstruction 
[7]. 

Unlike to other similar reports, patient was complained of neck 
pain in our study. Facial injuries are not often life threatening un- 
less it is associated with airway compromise and other injuries 
of the head and cervical spine [3]. For recognition of additional 
cranial and cervical trauma, proper clinical and tomographic 
evaluation should be done, in the cases of facial fractures [4]. 
In our study, there was a little pain on palpation of the cervical 
bones. But there was no abnormality in the patient’s brain and 
cervical spine tomography. 

Treatment of nasal fractures remains a controversial subject, 
and divided into closed and open reduction traditionally. Isolated 
anterior nasal spine fractures do not usually require treatment 
[10]. Patient was referred to otolaryngology and neurosurgery 
clinics for control with cervical collar, and prophylactic antibi- 
otic coverage, because of the upper lip submucosal laceration. 


Conclusion 

Although nasal bone is the most frequently affected bony struc- 
ture in facial trauma, fractures of anterior nasal spine are quite 
rare. Anterior nasal spine fracture and associated cervical spine 
injury should be keep in mind in facial trauma. 
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Ozet 

Pek cok ilaca bagli olarak gértilebilen diffiiz alveoler hemoraji, alveoler septalarda- 
ki kapiller harabiyetine bagli olarak alveol icine kanama neticesinde olusan, hayat! 
tehdit eden bir durumdur. Genellikle hemoptizi, anemi, yaygin akciger infiltrasyonu 
ve akut solunum yetmezligi seklinde ortaya cikar. Warfarin, farkli kanama kompli- 
kasyonlarinin sik gériildiigti bir ilag olmakla birlikte nadiren diffiiz alveoler hemo- 
rajiye yol acar. Bu calismada kontrolstiz warfarin kullanimina bagli difftiz alveoler 


hemoraji gelisen olgu sunulmustur. 
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Abstract 

Diffuse alveoler hemorrhage, can be related to many drugs, is a life-threatening 
condition that is caused by intra-alveoler hemorrhage associated with destruc- 
tion of capillaries in the alveolar septa. It usually presents with hemoptysis, ane- 
mia, diffuse lung infiltration, and acute respiratory failure. Warfarin usually causes 
to bleeding complications, however it is rarely leads to diffuse alveoler hemor- 
rhage. In this article, we presented a case who developed diffuse alveoler hemor- 


rhage due to uncontrolled use of warfarin. 
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Giris 

Diffiiz alveoler hemoraji (DAH), cesitli etiyolojik faktorlere bag- 
l1 olarak alveoler bosluklar igine olusan kanamanin yol actigi 
semptomlar ile karakterize bir sendromdur [1]. Warfarin kullani- 
mina bagli gelisen difftiz alveoler hemoraji oral antikoagilanla- 
rin oldukga nadir gériilen bir komplikasyonudur. Ozellikle kont- 
rolsiz warfarin kullanimi olan hastalarda dispne, hemoptizi ve 
yaygin akciger infiltrasyonlarinin gorilmesi durumunda mutla- 
ka akla getirilmelidir. Erken tani ve agresif tedavinin sonuclari 
hayat kurtaricidir [2,3]. 

Bu ¢alismada uzun sure diizensiz warfarin kullanimina bagli dif- 
fiz alveoler hemoraji gelisen olgu klinik ve radyolojik bulgular 
esliginde sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

Seksen yasinda erkek hasta, lig giindiir devam eden hemopti- 
zi nedeniyle Acil Servis’e basvurdu. Basvuru esnasinda 6kstirilk, 
hemoptizi, burun kanamasi ve nefes darligi mevcuttu. Ozgecmi- 
sinde, hipertansiyon ve diyabeti oldugu, uzun stire once tiroid 
malignitesi nedeniyle tedavi aldigi ve bunlarin disinda atrial fib- 
rilasyon nedeniyle oral antikoagiilan (warfarin) kullanmakta ol- 
dugu 6grenildi. Hastanin kayitlar! incelendiginde INR takipleri- 
nin duzenli yapiImadigi gortldu. 

Acil Servis’teki degerlendirmesinde, genel durumu orta, suuru 
acik ve koopere, kan basinci 170/90 mmHg, nabiz 106/dk, solu- 
num says! 40/dk idi. Arter kan gazinda, pH: 7.4, pO2: 54, pCO2: 
31 ve saturasyon % 88 iken, hemoglobin 12.3 gr/dL, hematok- 
rit % 38.9, INR: 6.3 olarak él¢iildi. Direkt akciZer grafisinde, bi- 
lateral yaygin infiltrasyonlar saptandi (Resim 1). 
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Resim 1. Hastanin basvuru anindaki direkt akciger grafisinde, bilateral yaygin in- 
filtrasyonlar izlenmektedir 


Hastada mevcut klinik ve radyolojik bulgularla kontrolsiz war- 
farin kullanimina bagli difftiz alveoler hemoraji diistintldii ve Yo- 
Bun Bakim Unitesi’ne (YBU) alindi. Hemoptizisinin artmasi ve ta- 
kipneik hale gelmesi nedeniyle genel anestezi yapilarak enttibe 
edildi ve mekanik ventilat6re baglandi.10 mg intravend6z K vita- 
mini ve 2 Unite Taze Donmus Plazma (TDP) verildi, traneksamik 
asit inflizyonu baslandi. Hastanin 12 saat sonra bakilan INR de- 
geri 2.1 olarak dlciildl. Hasta stabilize olduktan sonra ¢ekilen 
Toraks Bilgisayarli Tomografisi’ nde bilateral yaygin infitratif 
goériinim saptandi (Resim 2). 


Resim 2. Hastanin yatisinin 4. gtintinde cekilen toraks bilgisayarli tomografisinde 
bilateral infiltrasyonlar izlenmektedir 


YoZun Bakim Unitesi’ ndeki mekanik ventilatér ve medikal te- 
davisine devam edilerek olumlu yanit alinan hasta, yatisinin 12. 
giintinde ekstube edildi. Klinik ve radyolojik bulgularinin stabil- 
lesmesi Uzerine G6giis Hastaliklari Servisi’ne nakledildi. 


Tartisma 

Diffiiz alveoler hemoraji, akciZer parankiminin mikrovaskiler 
yapisindan kaynaklanan kanamalarin intraalveoler alanda biri- 
kimi sonucu ortaya ¢ikar. Difftiz alveoler hemorajinin en sik ne- 
deni Wegener grantlamatozu, Goodpasture sendromu, mikros- 
kopik poliangitis gibi vaskulit ve kollagen vaskiler hastaliklardir. 
Bunlarin disinda infeksiyonlar, pulmoner hipertansiyon, hemato- 
lojik bozukluklar, toksik ajanlar, cesitli ilaglar nedeniyle DAH olu- 
sabilir. Birgok ilaca bagli DAH gelisimi bildirilmekle birlikte oral 
antikoagilan kullaniminin son derece nadir goriilen bir kompli- 
kasyonudur [4,5]. Bizim olgumuzda da atrial fibrilasyon nedeniy- 
le uzunca siredir warfarin kullanimi mevcut olup, diizenli INR ta- 
kiplerinin yapilmadigi goriildi. 

Hemoptizi, dispne ve radyolojik olarak tespit edilen yaygin infilt- 
ratif gorunim alveoler hemorajiyi diisindiiren ana bulgulardir. 
Ancak DAH tanisi icin, spesifik bir klinik ve laboratuvar bulgu- 
su yoktur. Bununla birlikte bronkoalveoler lavaj sivisinin sitolo- 
jik incelemesinde hemosiderin yUkli alveoler makrofajlarin yik- 
sek konsantrasyonda saptanmasi, DAH diisundiiren giiclii kanit- 
lar olarak kabul edilmektedir [4-6]. Ancak tiim olgulara bronkos- 
kopi yapilmasi ¢ogu kez imkan dahilinde olmamaktadir. Dolayi- 
siyla anamnez, klinik goruniim, INR gibi yolgésterici laboratuvar 
bulgulari ve radyolojik bulgular korele edilerek DAH tants! konu- 
labilir [6]. Bizim olgumuzun da hemoptizi ve dispne ile gelmesi, 
radyolojik olarak bilateral infiltrasyonlarin tespit edilmesi ve di- 
ger laboratuvar bulgulari normal olmasina ragmen INR degeri- 
nin 6.3 bulunmasi ve dizenli, ancak kontrolsiiz oral antikoagiilan 
kullaniyor olmas! DAH diistinmemize sebep olmustur. 

Diffiiz alveoler hemoraji tedavisinde basarty! etkileyen en 6nem- 
li faktor, tanty! mimkiin oldugunca erken koyabilmektir. Diffiiz 
alveoler hemoraji tanis! diisunildiigu takdirde 6ncelikle hasta 
uygun sartlarda takip ve tedavisinin yapilabilecegi YoZun Bakim 
Unitesi’ ne alinmalidir. Diffiiz alveoler hemorajide genel durum 
ne kadar iyi olursa olsun prognozun hizla kétilesebilecegi ve 
mortalite oranlarinin aslinda oldukga yiiksek oldugu unutulma- 
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malidir [7]. Ayrica, 6zellikle yoSun hemoptizisi olan hastalarda 
arter kan gazi bulgular! optimal sinirlarda olsa dahi hasta entt- 
be edilerek mekanik ventilator tedavisine baslanmalidir. Hasta 
kisa sire icerisinde stabilize edildikten sonra hizla etiyolojik ne- 
den arastirilmalidir. Boylece nedene yonelik tedaviye baslamak 
mimkin olabilecektir. Ornegin, immiin nedenli bir hemoraji icin 
kortikosteroidler ve immunsupresifler tedaviye eklenebilir. Oral 
antikoagiilan kullanimina bagli kanamalarda ise amag azalan K 
vitamini bagimli pihtilasma faktorlerini arttirmaktir. Bu noktada 
yapilabilecekler; K vitamini antagonistlerini kesmek, intraven6z 
yolla K vitamini destegi saglamak ve TDP ile pihtilasma faktor- 
lerini arttirmaktir [7,8]. Oral antikoagtlanlarin diger sistemlerde 
meydana getirebilecegi kanamalar icinde ayrica dikkatli olun- 
malidir. Bizim olgumuzda da tan! konulmasiyla birlikte K vitami- 
ni ve TDP replasmani yapilmis, genel anestezi ile entiibe edile- 
rek mekanik ventilator tedavisine de baslanmistir. 

Sonug olarak; oral antikoagiilanlarin en ciddi ve nadir goriilen 
komplikasyonlarindan biri DAH’ dir. Bu nedenle hastalar ilacin 
dizenli kullanimi ve olasi yan etkiler yoniinden bilgilendirilmeli- 
dir. Klinik ve radyolojik olarak DAH tanisi konulmas! durumunda 
ise hastaligin hizla ilerleyebilecegi bilinmelidir. Bununla birlikte 
etkin ve agresif tedavi uygulamalari ile mortalite oranlarinin be- 
lirgin sekilde azaltilabilecegi unutulmamalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Eozinofilik kolesistit (EK), kolesistitin nadir nedenlerindendir. Tanisi diger EK ne- 
denlerinin ekarte edilmesiyle ve patolojik incelemede safra kesesi duvarint infilt- 
re eden lokositlerin %90’dan fazlasinin eozinofil olarak saptanmasiyla konur. Kan 
tahlilinde eozinofilisi (%8,2) bulunan, medikal tedavi sonrasi sikayetleri gerileme- 
yen, akut akalktiloz kolesistit tanis! konan ve kolesistektomi ile tedavi edilen 24 
yasinda erkek hastaya ait bir olgu sunmay! amacladik. idiopatik EK nadir bir kli- 
nik antitedir. Eozinofil infiltrasyonu vaskiiler okliizyonlara yol agmadan kortikos- 
teroidlere yanit verse de, tani patolojik inceleme sonrasi konulabileceginden kole- 


sistektomi 6nerilmektedir. 
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Abstract 

Eosinophilic cholecystitis is one of the rare causes of cholecystitis. Diagnosis is 
made by exclusion of other causes for eosinophilic cholecystitis and by patho- 
logical examination of the gallbladder wall infiltration with more than 90% of the 
eosinophilic leukocytes. We have aimed to present a case of 24 year old man who 
had Eosinophilia in blood tests, progressive complaints after medical treatment, 
was diagnosed with acute acalculous cholecystitis and was treated with chole- 
cystectomy. Idiopathic eosinophilic cholecystitis is a rare clinical entity. Although 
eosinophilic infiltration without causing the vascular occlusion may respond well 
to corticosteroids, cholecystectomy should be advised because diagnosis can be 


made after pathological examination. 
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Giris 

EK, kolesistitin nadir nedenlerindendir. ilk kez 1949 da tanim- 
lanmistir. Tani patolojik incelemede safra kesesi duvarini infilt- 
re eden lokositlerin %90’dan fazlasinin eozinofil olarak saptan- 
masiyla konur [1]. Hastalarda cogunlukla sag Ust kadran a@gris1 
ve Murphy bulgusu gibi klasik akut kolesistit bulgular! mevcut- 
tur. Muayene bulgulari, laboratuar degerleri ya da gortintiileme 
yontemlerinde diger kolesistit nedenlerinden ayirimi saglayacak 
bir 6zellik yoktur. Bu nedenle cogunlukla diger kolesistit neden- 
lerinde oldugu gibi tedavi edilirler. 

Viicutta eozinofil artisina neden olan pek cok sebep safra ke- 
sesinde de eozinofil artisina yol agarak kolesistite neden olabi- 
lir. Bu nedenle cesitli alerjik rahatsizliklar, parazitik enfeksiyon- 
lar, akalkiil6z kolesistit, eozinofilik gastroenterit, hipereozinofi- 
li sendromu (HES) gibi eozinofil artisina yol agan rahatsizliklar 
etiyolojide suclanmaktadir [2]. idiopatik EK tanisi ancak bu ne- 
denler ekarte edildikten sonra konabilir. Etiyolojide belirtilen ra- 
hatsizliklar sistemik rahatsizliklar olduklari igin tanida genel cer- 
rahi, gastroenteroloji, alerji ve patoloji gibi multidisipliner bir 
yaklasim sarttir. 

Bu olgu sunumunda akut kolesistit nedeniyle kolesistektomi 
ameliyat! yapilan ve patolojik inceleme sonrasinda EK tanisi 
konan, sonrasinda etiyolojik arastirmalarda hi¢bir neden bulu- 
namayan bu nedenle idiopatik olarak degerlendirilen olgumuzu 
sunmay! amacladik. 


Olgu Sunumu 

24 yasinda erkek hasta sag Uist kadranda agri, bulanti hissi ile 
kliniZimize basvurdu. Oyktisiinde uzun siiredir kasinti sikayeti 
olan hastanin fizik muayanesinde sag ist kadranda hassasi- 
yet ve Murphy bulgusu mevcuttu. Hastanin beyaz kiiresi 11.800/ 
mm (4.000-10.000/mm3 ) saptandi. Karaciger fonksiyon test- 
leri ve laboratuar bulgular! normaldi. Tam kan tahlilinde eozino- 
fili (98,2) tespit edildi. Ust batin ultrasonografisinde (USG) kese 
duvar kalinligi artmis (4 mm.) olarak saptandi, tas veya polip 
saptanmadi. Hastaya sefoperazon + sulbaktam 1 gr flakon 2x1 
ile medikal tedaviye baslandi. Hastanin 48 saat sonra yapilan 
USG’de kese duvar kalinliginin artmasi (7 mm.), sikayetlerinde 
gerileme olmamasi Uzerine hastaya laparoskopik kolesistekto- 
mi yapildi. Histopatolojisi (Resim 1 ve 2) EK olarak rapor edil- 
dikten sonra hasta paraziter enfeksiyon agisindan mikrobiyolo- 
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Resim 1. Eozinofilik kolesistit. YoSun mukozal ve submukozal eozinofilik infiltras- 
yon (>%90) ile karakterize safra kesesi. (x40) 
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Resim 2. Eozinofilik kolesistit. YoSun mukozal ve submukozal eozinofilik infiltras- 
yon (%90) ile karakterize safra kesesi. (x100) 

ji, herhangi bir alerjik durum agisindan imminoloji ve alerji, eo- 
zinofilik gastroenterit agisindan gastroenteroloji klinikleri tara- 
findan degerlendirildi. Ancak herhangi bir patoloji saptanmadi. 
Tim bulgu ve tetkik sonuclari ile degerlendirmemiz sonucunda 
hastaya nadir rastlanilan idiopatik EK tanisi konuldu. 


Tartisma 

EK, nadir rastlanan bir rahatsizliktir. Safra kesesi duvarinda yo- 
gun eozinofil infiltrasyonu temel patolojidir. Eozinofiller viicutta 
alerjik reaksiyonlarda ve paraziter enfeksiyonlarda artan hucre- 
lerdir. Vicutta eozinofil artisina sebep olan bazi patolojiler saf- 
ra kesesinde de eozinofil artisina yol agabilir. Bunlar arasinda 
paraziter enfeksiyonlar, alerjik rahatsizliklar ve eozinofilik gast- 
roenteritler en sik rastlanan nedenlerdir. Kolesistektomi serile- 
rinde belirtilen sikligi %0.5 ile %6.4 arasinda degiskenlik gds- 
termektedir. Bircok ¢calismada ise cogunlukla %1’i gec¢mez [3]. 
EK, ilaglara karsi (penisilin veya eritromisin, sefalosporin gibi) 
gelisen bir hipersensivite ya da alerjik durumlarda, eozinofili- 
myalji sendromunda, Ekinokok, Clonorchis sinensis ya da Asca- 
ris lumbricoides gibi parazitozlarda, gastrointestinal sistemin 
eozinofilik tutulumu ile seyreden eozinofilik gastroenterit, eo- 
zinofilik grantilomat6z hepatit veya eozinofilik asit vakalarinda, 
sitomegalovirtis, kriptosporidium gibi enfeksiyonlarda, Crohn 
hastaligi, sarkoidoz, lupus eritematoz, poliarteritis nodoza, sjog- 
ren sendromunda veya herbal ilaglarin alimiyla gelisebilir [4]. 
EK etiyolojisi tam olarak ortaya konulamamistir. Pardo Mindas 
ve arkadaslar izole organ ve dokularda alerji hikayesi ile iliski- 
li olmayan eozinofilik infiltratlar tespit ettiklerini belirttiler. Bu 
vakalardaki semptom ve belirtiler, tutulan organ ve dokulardaki 
inflamasyon ile iliskiliydi. 
daki inflamasyon odaklarindan salgilanan maddelere karsi olasi 


Lezyonlarin, hedef organ ve dokular- 


lokal alerjik lezyonlarla iliskili olabilecegi ileri surtilmistiir. Pla- 
telet aktive edici faktor, lokotrien ve birgok sitokinin inflamas- 
yon gelisiminden sorumlu olabilecegi iddia edilmistir [5]. Ayri- 
ca EK’in degisime ugramis safraya karsi hipersensivite seklin- 
de bir inflamatuar yanit sonucunda gelisebilecegi de 6ne siril- 
mistiir [6]. 

Klinik olarak sag Ust kadran a@risi, ates, istahsizlik gibi 
sikayetlerle gelen hastada muayenede sag Ust kadranda defans 
ile birlikte Murphy bulgusu saptanir. EK’te safra kesesi duvarin- 
da eozinofilik yogunluklu inflamasyon olustugu i¢in klinik bulgu- 
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lar kolesistit ile aynidir. Goriinttileme yontemlerinde safra kesesi 
duvar kalinliginda artma ve perikolesistik mayi saptanmasi, la- 
boratuar testlerinde lokosit artis tanida 6nemlidir. Lokosit de- 
gerleri genellikle 11000/mm3’in Uzerindedir ve notrofil agirlik- 
lidir. Hastamizda akut kolesistit tanisi fizik muayene, laboratu- 
ar ve gériintiileme yontemleriyle desteklenmistir. Antibiyotik te- 
davisine ragmen klinik bulgularda gerileme olmamasi ve duvar 
kalinliginin ultrasonografi de artmis olarak saptanmasi Uzerine 
operasyon karari alind!. Lokosit degeri 11800/mm3 idi. 
Hastalara ameliyat 6ncesinde EK tanis! koymak zordur. Has- 
tanin gecmiste ilag ya da farkli bir alerji 6ykUstiniin olmasi ya 
da kan degerlerinde eozinofil diizeylerinin yiiksek olmasi uyari- 
cl olabilir. Ancak kesin tani patolojik incelemeyle konur. EK tani- 
li hastalarda ameliyat 6ncesi kan eozinofil degerlerinin normal 
veya ylksek olabilecegi bildirilmistir. Ayrica eozinofil dizeyle- 
ri ydksek bulunan olgularda HES’in saptanabilecegi bildirilmistir 
[1]. Hastamizda ameliyat 6ncesi dénemdeki hemogram deger- 
lerinde eozinofil dizeyleri (%8,2) yiksek saptandi. Herhangi bir 
alerji 6ykisU mevcut degildi. Kolesistektomi ameliyati sonrasi 
kan eozinofil degerleri (%7,9) ameliyat 6ncesindeki seviyelerin- 
de seyretti. Ayrica tani konduktan sonra etiyolojiyi ortaya ¢ikar- 
ma amaciyla mikrobiyoloji, alerji ve gastroenteroloji bélimlerin- 
ce degerlendirilen hastada EK etiyolojisinde suglanan ve eozino- 
fil artisiyla seyreden nedenler saptanmadi. 

Eozinofilik gastroenterit ve HES’in gastrointestinal tutulumu 
gastrointestinal traktin eozinofil infiltrasyonu ile seyreden na- 
dir klinik tablolardir. Bulgular tutulan bolgeye ve tutulum dere- 
cesine baglidir. Yalniz mukozal invazyonda; bulanti-kusma, kilo 
kaybi, demir eksikligi anemisi, muskiilaris propria tutuldugun- 
da; bulanti-kusma, distansiyon ve aralikli obstriiksiyonlar, sub- 
serozal tutulumda ise karin agrisi, distansiyon, plevral efizyon 
ve asit gortilebilmektedir [7]. Hastamizdan alinan 6yktide bu tiir 
sikayet yoktu. Ayrica ameliyat sonras! dénemde gastroenterolo- 
ji konsiiltasyonu istenmis ve yapilan degerlendirmede bu tip bir 
bulgu saptanmamistir. 

Eozinofil infiltrasyonun mukoza veya adventisyaya kadar uzan- 
digi fakat vaskiler okliizyonlara neden olmadigi durumlarda ste- 
roid tedavisine yanit alindigi bildirilmistir [8]. Benzer bir sekil- 
de, alerjen ile muhtemel iliskiye dayanan veya kolesistit semp- 
tomlarinin daha yaygin sendromlarin bir pargasi olarak gelisen 
durumlarda, bazi yazarlar tetikleyici ajanin uzaklastirilmasi ve 
antiinflamatuar tedavinin baslanmasi gibi konservatif tedaviyi 
oneririler [6]. Ancak bu tanly! ameliyat 6ncesinde koymak zordur. 
Bu nedenle diger kolesistit nedenlerinde oldugu gibi kolesistek- 
tomi ile tedavi edilir. Hastamizda ameliyat 6ncesi dénemde kan 
eozinofil degerinde yUkselme disinda EK’i diisindiirecek pozitif 
bulgu yoktu. Akut kolesistit tablosu mevcut olup takip siirecinde 
bulgulari ilerledigi igin operasyon karari alinmistir. 

EK, akalkiil6z kolesistitin nedenleri arasindadir. Bu tablo cogun- 
lukla uzun sre yogun bakimda kalan, parenteral beslenenlerde, 
yanikli ve diyabetik hastalarda goriinmektedir. Safra kesesinde- 
ki inflamatuar infiltratta artmis eozinofili miktar! akalkiil6z ko- 
lesistitli hastalarda kolelitiazis nedeniyle kolesistit gelisenlere 
gore 3 kat daha fazla olusur [6]. Ancak hastamizda bu risk fak- 
torlerinden higbiri mevcut degildi. USG’de safra kesesinde tas 
veya polip saptanmamistir. 


Sonuc¢ 


idiopatik EK nadir rastlanan bir klinik antitedir. Safra kesesi du- 
varinda yogun eozinofil infiltrasyonu ana patolojidir. Tanisi an- 
cak diger EK nedenleri ekarte edildikten sonra konur. Eozinofil 
infiltrasyonun vaskiler oklizyonlara yol agmadigi vakalarda kor- 
tikosteroidlere yanit verse de bu tani patolojik inceleme olma- 
dan yapilamadigi icin bugiin halen tedavisi diger kolesistit ne- 
denlerinde oldugu gibi kolesistektomidir. Eger bir hasta kolesis- 
tit semptomlariyla miiracat eder ve ameliyat sonrasi histopa- 
tolojik tani EK olarak belirtilirse, hasta kolesistitten daha kotii 
prognoza sahip olan ve birliktelik gosteren hastaliklarin dislan- 
masi acisindan arastirilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Uretral prolapsus tiretral mukozanin eksternal iiretral meatustan disariya cikma- 
si ile karakterize nadir bir durumdur. Ozellikle prepiibertal kizlarda gériiliir. Nadir 
karsilasildigi icin iretral prolapsuslara kolaylikla yanlis bir teshis konulabilmekte- 
dir. Tedavi secenekleri arasinda konservatif ve cerrahi yaklasimlar bulunmakta- 
dir. Bu makalede postmenopozal dénemde spontan gelisen ve hem topikal ost- 
rojen hem de prolabe mukozanin eksizyonu ile tedavi edilen bir retra prolapsu- 


su olgusu sunulmustur. 
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Abstract 

Urethral prolapse is a rare condition characterized by protrusion of the urethral 
mucosa beyond the external urethral meatus. It primarily affects pre-pubertal 
girls. Due to its rare occurrence, urethral prolapse might easily be misdiagnosed. 
The treatment options include conservative and surgical interventions. In this ar- 
ticle, we report a case of spontaneous postmenopausal urethral prolapse who was 
treated with the combination of topical estrogen and excision of the prolapsed 


mucosa. 
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Giris 

Uretral mukoza prolapsusu 1/3000 siklikta, 6zellikle prepuber- 
tal Afroamerikan kizlarda gortilen (%80) nadir bir durumdur. Va- 
kalarin %80’i pediatrik yas grubunda goriiliir. Postmenopozal 
yas gurubunda olgularin %86’sini beyaz kadinlar olusturmakta- 
dir [1]. Bu makalede postmenopozal dénemde gelisen ve klinigi- 
mize idrar yapma gii¢lugi, diztiri ve kitle sikayetleri ile basvuran 
bir spontan dretra prolapsusu olgusunun tani ve tedavisi guincel 
literatur esliZinde tartisilmistir. 


Olgu Sunumu 

Yetmis iki yasinda kadin hasta yaklasik 1 aydir mevcut olan id- 
rar yapma zorlugu, reziduel idrar hissi, diziri ve Uretral meatus- 
ta fark ettigi kirmizi renkli kitle sikayetleriyle Groloji poliklinigi- 
mize basvurdu. Daha 6ncesinde mesane ¢ikim obstriiksiyonuna 
yonelik sikayetleri bulunmayan hastada fizik muayenede ekster- 
nal uretral meatustan prolabe olan yaklasik 2x2 cm boyutlarin- 
da, palpasyonda hassas, 6dematoz ve hiperemik gériinimde kit- 
le tespit edildi [Resim 1]. Kitleden aktif kanama izlenmedi. Has- 


Resim 1. Tedavi 6ncesi gériintim. 


tanin gecirilmis vajinal cerrahi dykiisti yoktu. Idrar yapma zor- 
lugu olan hastaya 18F iretral foley katater takildi ve alinan id- 
rar 6rnegi tahlil ve kiiltiire gonderildi. idrar tahlili sonucu normal 
sinirlarda ¢ikan ve kiltiirde Uremesi olmayan hastaya Oncelik- 
li olarak konservatif tedavi planlandi. Bu amagla 6strojen vaji- 
nal krem tedavisi baslandi. iki haftalik medikal tedavinin ardin- 
dan kitlenin hiperemik gortinimi dizelmisti fakat Uretral pro- 
lapsus sebat etmekteydi [Resim 2]. Bunun uzerine cerrahi miida- 


Resim 2. Topikal 6strojen tedavisi sonrasi géruiniim. 


Resim 3. Cerrahi sonras! gortiniim. 


hale karari alindi. Baslangi¢ta yapilan sistoskopik degerlendir- 
mede sfinkterde, mesane boynunda veya mesane icerisinde pa- 
tolojik olusuma rastlanilmadi. Uretral kataterizasyonun ardin- 
dan prolabe 6demat6z mukoza foley katater ¢evresince eksi- 
ze edildi ve 4-O monoflaman sentetik emilebilir situr materyali 
ile mukozal anastomoz gerc¢eklestirildi [Resim 3]. Post-operatif 
2. giinde sondasi alinan hasta idrar yaparken artik zorlanmadi- 
gini ifade etti. Bunun uzerine 6 haftalik Ostrojen vajinal krem 
onerisi ile hasta taburcu edildi. Eksize edilen kitle histopatolo- 
jik inceleme sonras! “timor hicrelerine rastlanilmadi ve organi- 
ze/rekanalize damarlar igeren Uretral mukoza’” olarak raporlan- 
di. Post-operatif 2. hafta kontroliinde hasta sikayetlerinin tama- 
men geriledigini ifade etti ve post-voiding rezidiel idrar mikta- 
ri yaklasik 15 ml kadardi. Post-operatif 6. hafta kontroliinde ise 
fizik muayenede rekirren prolapsusa rastlanilmadi ve vestibu- 
lum vajen normal goruinimdeydi [Resim 4]. 


Tartisma 

Uretral prolapsus distal tiretral mukozanin eksternal meatus- 
tan komplet everte olmasi ile meydana gelir. Prolabe olan doku 
Uretral meatus etrafinda dairesel bir kitle olusturur ve bazen en- 
fekte ya da ilsere gériiniimde olabilir [2]. Distal Gretra cevresin- 
deki venéz doniisi' engelleyen prolabe doku konjesyona neden 
olur ve eger tedavi edilmezse Uretral prolapsus strangiilasyona 
ve hatta uretral nekroza kadar ilerleyebilir [3]. Nadir gériilme- 
si nedeniyle Uretral prolapsus genellikle dogru teshis edilemez. 
Etiyolojisi de net olarak bilinmemektedir. Bu konudaki hipotez- 
ler Ostrojen eksikliginden, Gretral hipermobiliteden veya Uretra 
cevresindeki diz kas hiicre tabakalari arasindaki baglantilarin 
zayifligindan kaynaklandigi yontindedir [4, 5]. Cocukluk cagin- 
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da genellikle asemptomatik seyretmekle birlikte, semptomatik 
oldugu durumlarda en sik vajinal lekelenme tarzinda kanamala- 
ra yol ag¢maktadir. Sebebiyet verdigi diger sikayetler diziri, pol- 
lakiri, zor idrar yapma ve ani sikisma hissidir. Cocukluk g¢aginda 
vajinal kanama yapabilecek yabanci cisimler, tirolojik travma ve 
enfeksiyonlar, endokrin bozukluklar, kanama bozukluklari, diger 
vajinal kitle ve timGrler ile cinsel istismar ayirici tanida dikkate 
alinmalidir [2, 5]. Postmenopozal dénemde meydana gelen tret- 
ral prolapsus ise genellikle semptomatiktir. idrar yapma ile ilis- 
kili vajinal kanama semptomlari olduk¢a yaygindir [3]. Bizim ol- 
gumuzda ise alt Uriner sistem sikayetleri ve ele gelen kitle mev- 
cuttu. Postmenopozal dénemde kitle genellikle olgumuzdaki gibi 
hiperemik ve 6demat6z goriiniimdedir [5]. 

Fizik muayenede kataterizasyon yardimiyla prolabe dokunun 
igerisine agilan orifisin Uretraya ait oldugu konfirme edilmeli- 
dir. Prolabe tiretra 6demat6z, hiperemik, kirmizi-morumsu renkli 
bir halka seklinde vestibulum vajende gozlenir. Kitlenin Ulsere ya 
da strangiile olmasina bagli olarak palpasyonda genellikle has- 
sasiyet ve siddetli agri mevcuttur [3]. Tani icin fizik muayene ¢o- 
gunlukla tek basina yeterlidir ancak olas! mesane veya bobrek 
anomalilerinin tespiti ve malignansilerin ekartasyonu icin ult- 
rasonografi faydali olabilir. Ayirict tanida Uretral kist, periiiret- 
ral apse, sistosel, Uretral malignansiler, tiretral kariinkil, ektopik 
uireterosel, kondiloma akuminata lezyonlari ve rabdomyosarkom 
goz 6nunde bulundurulmalidir [6]. Bu lezyonlardan her biri vul- 
var kitle olarak karsimiza ¢ikabilmekle birlikte Uretral orifisi ta- 
mamen cevrelemezler.Uretral prolapsus ise tamamen simetrik- 
tir ve Uretral orifis prolabe olan kitlenin tam merkezinde yer al- 
maktadir [2]. 

Muhtemelen nadir gériilmesi nedeniyle dretral prolapsus teda- 
visi halen netlik kazanmamistir. Son yillarda uygun tedavi yon- 
temleri arasinda konservatif tedavi ve cerrahinin dzerinde du- 
rulmaktadir [2]. Konservatif tedavi topikal 6strojen veya stero- 
idleri, oral ve topikal antibiyotikleri, bitkisel ilaglari ve oturma 
banyolarini igermektedir. Cerrahi miidahale ise ciddi kanama- 
si, Uretral mukozada tromboze ya da gangrenéze degisiklikle- 
ri veya idrar yapma zorlugu olan hastalarda uygulanmalidir [6]. 
Hasta 6strojen kullanilamiyorsa (meme kanseri ya da emboli ne- 
deniyle) veya bizim vakamizda oldugu gibi 6strojen tedavisi ba- 
sarisiz oldu ise yine cerrahi tedavi tercih edilmelidir. Medikal te- 
davi dretral prolapsus icin yeterince etkili olmayip, %67 rekir- 
rens oranina sahiptir. Ancak cerrahi tedaviye eklendiginde basa- 
rl oranini ylikseltmektedir [2, 5]. Cerrahi sonrasinda tiretral ste- 
noz, Uriner inkontinans, vajinal ya da siitur hattindan kanama 
veya rekurrens gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir [6]. 


Sonuc¢ 

Bizim olgumuzda postmenopozal diisik 6strojen seviyesinin 
spontan iretral prolapsus icin etiyolojik fakt6r oldugunu dusiin- 
mekteyiz. Konservatif tedavi yasli hastalarda genellikle basari- 
sizdir zira hastamiz icin de sonucta cerrahi tedavi gerekli olmus- 
tur. Uretral prolapsus olgularinda hizli iyilesme siiresi ve diisiik 
rekirrens orani nedenleriyle definitif tedavinin cerrahi oldugu- 
na inanmaktayiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Akciger nokardiozisi, siklikla imminsipresif hastalarda goriilen gram pozitif bo- 
yanma Ozelligi gésteren, modifie Ziehl Nielsen benzeri Fite-Faraco methodu ile bo- 
yanabilinen ve zor tani konulunan bir firsat¢: enfeksiyondur. Akut, subakut ve kro- 
nik formda klinik tablo olusturabilmektedir.Konsolidasyon ya da plevral efftizyon 
seklinde karsimiza cikmaktadir.Spesifik tani metodlarinin azligi, sadece iki hafta- 
lik prednizolon tedavisi sonras! immiinsiipresyon gelismesi nedeni ile tan! konul- 
masinin da gii¢ olmasi ve tedavi zorlugu nedeni ile mortalitesi yiiksek olan pulmo- 


ner nokardiozlu bir olguyu sunduk. 
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Abstract 

Pulmonary nocardiosis frequently observed in immunosuppressive patients as an 
opportunistic agent and is difficult to diagnose. It shows gram-positive staining 
feature and is paintable with Fite-Faraco method which is similar to modified 
Ziehl Nielsen. Pulmonary nocardiosis can be presented in acute, subacute and 
chronic clinical forms with consolidation or pleural effusion. Considering the lack 
of specific diagnostic methods, immunosuppression improvement only two weeks 
after prednisolone treatment and high mortality due to difficulty of diagnosis and 


treatment let us to present this pulmonary nocardiosis case. 
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Giris 

Dunyada yaygin olarak bulunan, insan ve hayvanlarda sporadik 
enfeksiyonlara neden olabilen, immiinsiiprese kisilerde firsatc 
enfeksiyonlara neden olan akciger nokardiozu, inhalasyon yo- 
luyla viicuda alinabilmektedir (1). 

Oksiiriik, balgam cikarma, kilo kaybi, gece terlemesi gibi ti- 
berktilozla 6zdeslesmis olan semptom ve bulgularla karakterize 
olan, radyolojik olarak kaviter akciger lezyonu ile prezente olan 
pulmoner nokardioz, tan! zorlugu ve rutin kullanilan antibiyotik- 
lere direngli olmasi ile de 6zellik arz etmektedir (1). 

Bilinen immunsupresif durumlarin disinda gecici immiunstpres- 
yon durumunda da firsat¢! enfeksiyonlarin hastalik yapabilecegi 
olgumuzda oldugu gibi goriilebilmektedir. 


Olgu Sunumu 

Olgumuz, yaklasik iki haftalik prednizolon tedavisi sonrasi im- 
munstupresyon gelismesi ile pulmoner nokardioz tanis! koydu- 
gumuz bir olgu idi. 

63 yasinda erkek hasta Oksurtik, balgam cikarma ve ates yUk- 
sekligi sikayetleriyle poliklinigimize basvurdu. Hastanin, fasial 
paraliziye bagli iki hafta stire ile prednizolon 80 / 40 mg/giin 
dozda azaltilarak kullanim hikayesi mevcuttu. Fizik muayenesin- 
de; ates ylksekligi (38 derece) disinda vitallerinin stabil oldugu 
ve sag hemitoraks bazalinde inspiratuar ralleri oskiilte edildi- 
gi izlendi. P/A akciger grafisinde sag alt zonda kaviteyle uyum- 
lu dansite artisi gortildi (Resim 1).Hastanin akciger tomogra- 
fisinde sag alt lobta kaviter lezyon mevcuttu (Resim 2). Mev- 
cut bulgularla bakteriyel apse, akciger tiberkiilozu 6n tanilari 
ile amoksisilin klavulunat ve metronidazole tedavisi baslandi ve 
balgam ARB tetkiki ardisik Gg giinde degerlendirildi. ARB so- 
nuclarinin negatif olmasi, ates yiksekliginin devam etmesi ve 
radyolojik regresyon da olmamasi nedeni ile hastaya fiberoptik 
fleksibl bronkoskopi yapildi. Bronkoskopide endobronsial lezyon 
saptanmayan olguda, BAL alinarak isleme son verildi. BAL ARB 
direkt bakisi negative gelen hastada, BAL nonspesifik kiltur- 
de ise nokardia Uredi. Enfeksiyon hastaliklari ile de gortisiilerek, 
trimetoprim-sulfametaksazol 400 mg 3x1 ve amikasin 500 mg 


Resim 1. PA akciger grafisinde, sag akciger alt zonda parakardiak yerlesimli, ka- 
lin duvarli kaviter lezyon 


Resim 2. Toraks tomografisinde sag akciger alt lob superior segmente lokalize 
5x6 cm ebatlarinda ortasi nekrotik, kavite-konsolidasyon gériintimt 


1x2 tedavisi baslandi. Bu tedavi altinda hastada belirgin radyo- 
lojik regresyon ve klinik diizelme izlendi. 


Tartisma 

Nokardioz, immiin sistemi saglam kisilerde rapor edilmemistir 
(2). Bilinen malignite, malnutrisyon, ileri yas, diabetes mellitus, 
organ transplantasyonu, antineoplastik tedavi altindaki kisiler 
ve ézellikle hicresel immitn fonksiyon bozuklugu olanlarda no- 
kardia vb firsatgi enfeksiyonlar gortilebilmektedir (3, 4). 
Olgumuzda oldugu gibi, kisa siireli steroid kullanilmasi gereken 
hastaliklarin seyri sirasinda cogu kez hastalarin imminsipre- 
sif oldugu unutulabilmektedir. 20 mg/giin Uzerindeki prednizo- 
lon dozu beyaz kiire sayilarini azaltmakta ve antikor formasyo- 
nunda degisiklikler yapabilmektedir (4). Bir ¢ok hastalikta geci- 
ci ya da uzun sireli steroid tedavi ihtiyaci dogabilmektedir. An- 
cak ¢ogu kez de bu hastalarin bu tedavi sirasinda imminsipre- 
sif olduklari gozden kacabilmektedir. 

Literaturdeki akciger nokardioz vakalarina bakildiginda en cok 
kavite-konsolidasyon seklinde (%40-70) prezente olduklari g6- 
rulmektedir (5). Ayiric! tanisinda kaviter lezyonlarla seyrdebilen 
akciger tiberkilozu, kist hidatik, fungal enfeksiyonlar akla gel- 
melidir (6). 

Viicut sivilarinda gortilmesi patolojik olarak kabul edildiginden 
dolay!, goriildiigui taktirde mutlak tedavi endikasyonu vardir (4, 
7). %15-40 oraninda mortalitesi olmasi, belki de taninin ge¢ ko- 
nulmasi ve uygun antibiyotik rejiminin secilmemesine bagli ola- 
bilmektedir (8). Tedavisi yaklasik alt! ay sUren akciZer nokardi- 
ozu, olgumuzda BAL kiiltdirtinde Ureme olmasi ile tedavi baslan- 
mis ve cevap alinmisti. 


Sonug¢ 

Kaviter infiltrasyonu olan ve tiberkiloz ile uyumlu klinik bulgu- 
lari olan hastalarda, tiberkiiloza yénelik tanisal tetkiklerin ya- 
ninda mutlaka imminsiipresyon durumunun da sorgulanmasi ki 
ozellikle steroid kullanim hikayesinin, klinisyenin nokardia firsat- 
¢! enfeksiyonunun diistinmesini ve taniya gidilmesini saglaya- 
bilmektedir. 
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Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Ailesel Akdeniz Atesi (AAA) febril serozit ataklari ile karakterize bir otozomal re- 
sesif hastaliktir. En sik gérulen semptom abdominal ve ikincisi artikiiler ataktir. 
Eklem tutulumu genellikle alt ekstremitelerde akut monoartrit ve kronik mono- 
oligoartrit olarak goriilmektedir. AAA olan hastalarda spondiloartrit nadiren go- 
rulmektedir. Burada biz seronegative spondiloartrit iliskili AAA olan bir vakay! su- 


nuyoruz. 
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Abstract 

Familial Mediterranean Fever (FMF) is an autosomal recessive disease character- 
ized by recurrent episodes of febrile serositis. The most frequently seen symptom 
is abdominal attacks and the second is articular attacks. Joint involvement is usu- 
ally seen in lower extremities as acute monoarthritis and chronic mono-oligoar- 
thritis. Spondyloarthritis is rarely seen in patients with FMF. Herein we present a 


case of seronegative spondyloarthritis (SSpA) associated with FMF. 
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Introduction 

Familial Mediterranean Fever (FMF) is an autosomal recessive 
disease of unknown aetiology which is characterized by recur- 
rent episodes of febrile serositis. Forty-three percent of the pa- 
tients have familial history indicating a genetic tendency. MEFV 
gene was found to be related with the development of disease 
in 77% of the cases [1]. Arthritis and arthralgia in lower extrem- 
ities are common in FMF patients but spondyloarthritis (SpA) 
was reported rarely. Despite being a rare condition; sacroiliac 
joint involvement should be kept in mind when encountered to 
a FMF patient with low back pain [2]. Herein we present a case 
of seronegative spondyloarthritis (SSpA) associated with FMF. 


Case Report 

A 23 years old male patient applied to our clinic with the com- 
plaints of inflammatory low back pain for nearly 8 years and in- 
termittent swelling in ankles and knees. He had also attacks of 
fever, diarrhea and abdominal pain lasting for 1-3 days. These 
complaints had been proceeding for nearly 8 years. On satisfying 
criteria for the diagnosis with ongoing complaints, he had been 
diagnosed with FMF in a rheumatology clinic two years ago and 
given colchicine 1.5 mg/day. After being initiated colchicine, his 
attacks decreased in frequency and severity also supporting the 
diagnosis [3]. His family history was negative with regard to 
SSpA. The patient did not have a history of uveitis. In physical 
examination he had prominent growth retardation with 145 cm 
height and 42 kg weight. He had been investigated in terms of 
growth retardation in the internal medicine clinic of our hospi- 
tal 11 months prior to our examination and no explicit reason 
for growth retardation was found. He was informed that he had 
genetically short stature. His lumbar and hip movements were 
in normal range, chest expansion was 4 cm and mennel test 
was positive bilaterally. In his laboratory analyses; complete 
blood cell count, urinalysis, liver and kidney function tests were 
normal. Erythrocyte sedimentation rate (ESR) was 10 mm/h (< 
20 mm/h) and C-reactive protein (CRP) was 17.8 mg/dl (0-5 
mg/dl). Hepatic markers, HIV tests, serum rheumatoid factor, 
agglutination test for brucella, urine and throat cultures were 
negative and purified protein derivative was 1 cm. Abdominal 
ultrasonography revealed a slight increase in the sizes of liver 
and spleen. In the light of these findings we focused on gluten- 
sensitive enteropathy, inflammatory bowel disease and SSpA. In 
order to clarify diarrhea aetiology, the patient went on colonos- 
copy which did not reveal any lesions supporting inflammatory 
bowel disease. Anti-gliadin IgA, anti-endomysial antibody and 
tissue transglutaminase IgA were negative and his gastroin- 
testinal tract endoscopy was not reveal any lymphoepithelial 
involvement regarding gluten-sensitive enteropathy. HLA-B27 
was negative and he had homozygous M694V mutation in the 
MEFV gene. Bilateral grade II sacroiliitis was observed on pos- 
teroanterior pelvic radiography (Fig. 1). Consequently we diag- 
nosed the patient with FMF-related SpA due to inflammatory 
back pain ongoing for 8 years, bilateral grade 2 sacroiliitis on 
posteroanterior pelvic radiography and due to HLA B 27 nega- 
tivity, absence of significant changes in spinal radiography such 
as bamboo spine and absence of articular involvement of the 
anterior thoracic wall and uveitis [4]. Sulfasalazine 2 g/day and 
diclofenac sodium 100 mg/day in addition to colchicine treat- 


Figure 1. Postero-anterior pelvic radiography 


ment as well as posture and breathing exercise program was 
started. He has recovered clinically in his follow up. His CRP 
values reduced into normal ranges after 7 weeks of treatment. 


Discussion 

FMF is an inherited genetic disease characterized with recur- 
rent episodes of fever, attacks of peritonitis, pleuritis and sy- 
novitis [1]. Joint involvement is the second frequent symptom 
after the abdominal attacks. Three forms of the arthritis were 
described in FMF which are acute, chronic and abortive. Acute 
arthritis occurs in 95% of the reported cases. It usually affects 
the big joints especially hip, knee and ankle. Chronic arthritis, 
which may last for more than a month represents in 5% of the 
cases. The third type is the abortive attack in which arthralgia 
is the main symptom [2]. 

Sacroiliac joint involvement is uncommon and HLA-B27 is neg- 
ative in almost all of these patients [5]. Langevitz et al. reported 
11 patients to fulfil the criteria of SSpA in 3000 FMF patients. 
All of these patients were negative for HLA-B27 [6]. Brodey et 
al. revealed radiographic sacroiliitis in 6 of 43 FMF patients 
[7]. In another study, frequency of sacroiliitis among all FMF 
patients was found to be 7% [1]. The different results of these 
studies cited above may be due to the distinctness in the pa- 
tient populations and the radiological methods for detecting 
sacroiliitis. 

In literature; the first case of FMF in association with SSpA was 
described in 1963 [8]. Thereafter, this association was reported 
in case reports from either our country or abroad. A 43-years- 
old male patient with concomitant FMF and psoriasis present- 
ing with bilateral sacroiliitis, chronic hip and knee arthritis in 
2008 [9], 3 patients with FMF and SSpA in 2005 [10] and 2 male 
FMF patients with sacroiliitis in 2009 were also reported [11]. 
Our patient had inflammatory low back pain, abdominal pain 
attacks, diarrhea, arthritis and growth retardation in his history. 
No explanatory reasons for growth retardation was detected. 
When we screened the literature we could not find any data 
reporting an increase of SpA frequency among patients with 
growth retardation. Additionally, our patient’s findings satis- 
fied the Assessment in Spondylo Arthritis International Society 
SSpA criteria [12]. The patient was negative for HLA-B27, did 
not have uveitis or psoriasis history and his radiographic in- 
spection did not include any signs pointing AS like syndesmoph- 
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ytes, bamboo spine or squaring of vertebrae. Thereby we diag- 
nosed the patient as FMF-related SSpA. In his follow-up period 
our patient showed recovery with diclofenac sodium 100 mg/ 
day and sulfasalazine 2 gr/day which were added to his ongoing 
colchicum 1.5 mg/day treatment. Both his clinical condition and 
laboratory analysis enhanced with the treatment. 

Actually the pathogenetic relationship between FMF and AS re- 
mains ambiguous. Further studies to investigate the relation- 
ships between these diseases and to determine the appropriate 
treatments in patients likely to have protracted attacks are war- 
ranted. We propose that patients with FMF should be examined 
with regard to SSpA in case of inflammatory low back pain. On 
the other side FMF should also be considered in the differential 
diagnosis of SSpA and rheumatologic diseases with spinal in- 
volvement. 


Competing interests 
The authors declare that they have no competing interests. 


References 

1. Kasifoglu T,Calisir C,Cansu DU,Korkmaz C. The frequency of sacroiliitis in fa- 
milial Mediterranean fever and the role of HLA-B27 and MEFV mutations in the 
development of sacroiliitis. Clin Rheumatol 2009;28(1):41-6. 

2. Bodur H,Ugan H,Seckin S,Seckin U,Giindiiz OH. Protracted familial Mediterra- 
nean fever arthritis. Rheumatol Int 1999;19(1-2):71-3. 

3. Berkun Y,Eisenstein EM. Diagnostic criteria of familial Mediterranean fever. Au- 
toimmun Rev 2014;13(4-5):388-90. 

4. Livneh A,Langevitz P. Diagnostic and treatment concerns in familial Mediterra- 
nean fever. Baillieres Best Pract Res Clin Rheumatol 2000;14(3):477-98. 

5. Eifan AO,Ozdemir C,Aydogan M,Gocmen I, Bahceciler NN, Barlan IB. Incomplete 
attack and protracted sacroiliitis: an unusual manifestation of FMF in a child. Eur 
J Pediatr 2007;166(4):383-4. 

6. Langevitz PLivneh A,Zemer D,Shemer J,Pras M. Seronegative spondyloarthropa- 
thy in familial Mediterranean fever. Semin Arthritis Rheum 1997;27(2):67-72. 

7. Brodey PA,Wolff SM. Radiographic changes in the sacroiliac joints in familial 
Mediterranean fever. Radiology 1975;114(2):331-3. 

8. Dilsen N. Familial mediterranean fever (periodic disease) associated with an- 
kylopoietic spondylitis. (apropos of a case). Turk Tip Cemiy Mecm 1963;29:160-7. 
9. Bodur H,Seckin U,Eser F,Ergiil G,Seckin S. Coexistence of familial Mediterranean 
fever and psoriasis in a patient with seronegative spondyloarthropathy. Rheuma- 
tol Int 2008;29(1):107-10. 

10. Balaban B,Yasar E,Ozgul A,Dincer K,Kalyon TA. Sacroiliitis in familial Mediter- 


ranean fever and seronegative spondyloarthropathy: importance of dif- 
ferential diagnosis. Rheumatol Int 2005;25(8):641-4. 
11. Borman P.Gokoglu F,Tasbas O,Yilmaz M,Yorgancioglu ZR. Familial Medi- 


terranean fever-related spondyloarthropathy. Singapore Med J) 2009;50(3):116-9. 
12. Lipton S,Deodhar A. The new ASAS classification criteria for axial and periph- 
eral spondyloarthritis: promises and pitfalls. Int J Clin Rheumatol 2012;7(6):675- 
82. 


How to cite this article: 
Eroglu P, Keskin D, Bodur H. Familial Mediterranean Fever Related Spondyloarthritis. 
J Clin Anal Med 2014;5(suppl 2): 191-3. 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 193 


Sekonder intrakranial Hipotansiyon: Olgu Sunumu 


Secondary Intracranial Hypotension: A Case Report 
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Bu olgumuz 34. Ulusal Radyoloji Kongresinde (Antalya 2013) Poster Bildiri olarak sunulmustur. 


Ozet 

intrakraniyal hipotansiyon postiiral (ortostatik) bas aris! ve diistik beyin omuri- 
lik sivisi basinci ile karakterize Klinik bir durumdur. Beyin omurilik sivisinin spontan 
veya girisime sekonder kagagina bagli olarak ortaya cikar. 31 yasinda bayan olgu 
akut apandisit tanisi ile spinal anestezi altinda apendektomi uygulandiktan sonra 
postoperatif 5.giin posttiral karakterde basa@grisi, diplopi ve sirtta akinti sikayetle- 
ri ile tekrar basvurdu. Manyetik rezonans gérinttileme ile tanisi kesinlestirilen olgu 
konservatif yontemlerle tedavi edildi. Cerrahi islemler icin yaygin olarak uygulanan 
spinal anestezi sonrasinda karsilasilabilen bir komplikasyonu literatiir isiginda ve 


goriintiileme bulgulari ile birlikte irdelemek istedik. 
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Abstract 

Intracranial hypotension is a clinical condition that characterized by postural (or- 
thostatic) headache and low pressure. It apperas with cerebrospinal fluid leak 
which occurs spontaneous or depending on the secondary attempts. 31 years 
old female patient which has diagnosis of acute appendicitis and underwent ap- 
pendectomy under spinal anesthesia. postoperative 5.day she admitted with a 
postural headache, diplopia. Patient was treated with conservative methods after 
diagnosed with magnetic resonance imaging. We aim to asses an encountered 
complication after spinal anesthesia which widely applied for surgical procedures 


with imaging findings and literature. 
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Giris 

intrakraniyal hipotansiyon (iH) postiiral (ortostatik) bas agrisi 
ve diisik beyin omurilik sivis! (BOS) basinci ile karakterize kli- 
nik bir durumdur. BOS’un spontan veya girisime sekonder kaca- 
gina bagli olarak ortaya ¢ikar. Tani 6zgiin klinigi ve MRC ile ra- 
hatlikla konulabilmektedir[1, 2]. En 6nemli klinik semptom pos- 
tural bas agrisidir. Tedavisi konservatif olup cevap alinamayan 
hastalarda epidural salin veya kan yamasi teknigi uygulanabil- 
mektedir[3]. Cerrahi islemler icin yaygin olarak uygulanan spinal 
anestezi sonrasinda karsilasilabilen bir komplikasyonu literati 
isiginda ve gériintileme bulgulari ile birlikte irdelemek istedik. 


Olgu Sunumu 

31 yasinda bayan olgu akut apandisit tanisi ile spinal aneste- 
zi altinda apendektomi uygulandiktan sonra postoperatif 5.gtin 
postiral karakterde basagrisi, diplopi ve sirtta akinti sikayetleri 
ile tekrar basvurdu. Olgu’ya intrakraniyal hipotansiyon 6n tani- 
siyla yapilan beyin MRG de bifrontal meninksler de belirginles- 
me, IVKM sonrasi meninkslerde kontrastlanma, lateral ventri- 
killerde ve 3. ventrikiilde daralma, hipofiz bezinde biiyiime sap- 
tandi (Sekil 1, 2, 3). Olgu yatak istirahati, IV sivi replasmani ve 
oral kafein ile tedavi edildi. 


Sekil 1. Bifrontal dural kaliniasmalar 


Sekil 2. Dural kontrastlanma 


Sekil 3. Lateral ventrikilllerde silinme 


Tartisma 

intrakraniyal hipotansiyon (iH) posttiral (ortostatik) bas agrisi 
ve diisik beyin omurilik sivis! (BOS) basinci ile karakterize klinik 
bir sendromdur. BOS’un spontan kagagina bagli olarak ortaya 
cikan formu ilk defa 1938 yilinda Schaltenbrand tarafindan ta- 
nimlanmistir ve spontan (primer) iH olarak adlandirilir. Lomber 
ponksiyon, miyelografi, ciddi travma veya cerrahi girisim sonra- 
si, olusan dural yirtiZa bagli gelisene ise sekonder iH denir{1, 2]. 
iH’de agrinin postiral 6zelligi yol gésterici olsa da hem kesin ta- 
ninin dogrulanmasi hem de diger olasiliklarin ekarte edilmesin- 
de en 6nemli rehber beyin MRG’dir. Spinal MRG, bilgisayarl! to- 
mografi (BT) miyelografi ve radyoizotop sisternografi BOS ka- 
¢aginin géruntilenebilmesi icin kullanilabilen yontemlerdir[3, 4]. 
iH’nin klasik tani ucliisii; postiiral (ortostatik) bas agrisi, diisiik 
BOS agilis basinci ve anormal MRG (difftiz dural kalinlasma, 
subdural efiizyon, beyinde asagiya dogru yer degistirme hipo- 
fiz bezinde genisleme) bulgularidir. iH’nin en 6nemli klinik belir- 
tisi olan postiral (ortostatik) bas agrisi; ayaga kalktiktan sonra 
15 dakika iginde olusmasi veya siddetlenmesi, yatar pozisyon- 
da 30 dakika icinde hafiflemesi veya kaybolmasi ile karakterize- 
dir. Genellikle analjeziklere yanit vermez, 6kstirmek, giilmek, ju- 
guler kompresyon ve valsalva manevrasiyla siddeti artar. Bas 
agrisi BOS voliimintin azalmasina bagli olarak yer cekiminin de 
etkisiyle agriya duyarl! venoz yapilarin (sagittal siniis), kafata- 
si ve tentoriyumu besleyen arterlerin gerilmesi ve BOS voliimt- 
nun azalmasini kompanse etmek icin meningeal damarlardaki 
vazodilatasyona bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir[5, 6]. Bas agri- 
sina ek olarak bulanti, kusma, boyun a@risi, vertigo, diplopi, isit- 
me bozukluklari, tinnitus, yizde hipoestezi ve fotofobi gortile- 
bilir[3-5]. 

iH 40-60 yas araliZinda ve kadinlarda siktir, kadin/erkek ora- 
ni 4/1 olarak bildirilmistir[3]. Sekonder iH sendromu en sik lom- 
ber ponksiyon sonrasi goriilmektedir. Spontan IH (primer) send- 
romu ise daha nadirdir. Oksiirme, hapsirma, agir kaldirma, itme, 
spor gibi nedenler spontan BOS kagagina yol agabilir. Ayrica, 
dural kesedeki yapisal zayiflik da nedenler arasinda yer almak- 
tadir. Bunlarin disinda Uremi, diabetik koma, dehidratasyon gibi 
baz! metabolik durumlar, baz! bag doku bozukluklari ve idiyopa- 
tik olarak da ortaya cikabilmektedir[3,5]. 

Tanida beyin MRG oldukga duyarlidir ve karakteristik bulgular 
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tanimlanmistir. Beyin MRG’de difiiz pakimeningeal (dural) kalin- 
lasma ve kontrast tutulumu en sik goriilen bulgudur. Subdural 
sivi koleksiyonlari veya hematom, hipofiz bezinde genisleme, be- 
yin parankiminde asagiya dogru sarkma, ven6z sinislerde dol- 
gunluk diger MRG bulgularidir[4]. Bu bulgularin azalmis BOS vo- 
liimtni kompanse etmek icin gelisen dural venlerdeki dilatas- 
yona bagli oldugu diisintilmektedir. Bu fikir Monro-Kellie hipo- 
tezine dayandirilmaktadir. Bu hipoteze gore intrakraniyal beyin 
parankimi, kan ve BOS voliimii sabittir. Bunlardan birinde mey- 
dana gelen eksiklik veya fazlalik digerleri tarafindan kompanse 
edilir. BOS sizintisina bagli BOS voliimiiniin azalmasi, meninge- 
al venler de dilatasyon ile kan voliimiiniin artmasiyla kompanse 
edilir. Hipofiz bezindeki genisleme ve subdural sivi koleksiyonu 
da bu kompanzasyon mekanizmasi sonucu olusur. Subdural he- 
matom ise beyin parankiminin asagiya sarkmasiyla gerilen k6p- 
rd venlerinin yirtilmasiyla gelisir[3]. Tedavi sonrasinda anormal 
MRG bulgulari diizelmektedir, ancak zaman alabilir. Lin ve arka- 
daslari iki olguda takip MRG’de dural kaliniasmanin sebat ettigi- 
ni gostermislerdir[7]. 

iH’de Oncelikli tedavi yontemleri invaziv olmayan konservatif 
yontemlerdir. Olgulara mutlak yatak istirahati uygulanmalidir. 
intravenéz sivi replasmani saglanmalidir. Konservatif tedavide 
kullanilan intraven6z veya oral kafein ve teofilin, adenozin re- 
septorlerini bloke ederek arteryel kontraksiyon ile intrakraniyal 
kan voliimuinti ve ven6z angorjmani azaltarak dramatik klinik du- 
zelme saglar. Eger konservatif tedavi ile diizelmezse epidural 
salin veya kan yamasi teknigine ihtiyag duyulur. Bu teknik gi- 
venilir bir tedavi olup, otolog kanin veya salinin epidural arali- 
ga enjekte edilmesidir. Bu tedaviyle kisa surede sonug alinir[3]. 
Sonuc olarak, iH girisimsel iskemler sonucu olusabilen ve tanisi 
MR goriintileme ile konulan ve 6n tanida diisuniilmesi gereken 
klinik bir durumdur. 


Cikar Cakismas! ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Duodenal divertikiilozis klinik pratikte siktir. Duodenal divertikiillerin biiyiik ¢o- 
gunlugu duodenum ikinci kisimda yerlesmektedir; siklig1 %67 olarak bildirilmis- 
tir. Uciincdi ve dérdiincii kisimin sikligi ise %20 dir. Duodenum birinci kisim yerle- 
simli multiple divertikiilozis nadir karsilasilan bir vakadir. Norofibromatozis Tip 1 
ile duodenal divertikilozisin birlikteligi ile ilgili bir literati bilgisi yoktur. Biz bura- 
da tesadiifen duodenum birinci kisim divertikiilosisi tanisi alan ciltte multiple no- 
rofibromatozis nodiilleri olan bir hastay! sunduk. N6érofibromatozis bir cok organi 
etkileyebilen bir hastaliktir. Sindirim sisteminde karsinoid tiimorler ve nodroendok- 
rin timorler sik karsilasilmaktadir. Eslik eden gastrointestinal hastaligin tanisi icin 
endoskopik inceleme ve abdominal gériintiileme yontemleri faydalidir. Sonuc ola- 
rak Norofibromatozis Tip 1 bir cok sistemi etkileyebilmesinden dolay! dikkatli de- 
gerlendirilmesi gereken bir hastaliktir. 
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Abstract 

Duedonal diverticulosis is common in clinical practice. Most of duedonal diver- 
ticulosis is located at the second part of duodenum; incidence is reported as 67%, 
incidence of third and forth part is %20. Multiple diverticulosis of the first part of 
the duodenum is a rare case. There is not any knowledge togetherness of neu- 
rofibromatosis type 1 and duedonal diverticulosis. Here we reported incidentally 
diagnosed multiple diverticulosis of duodenum that is located in the first part in a 
neurofibromatosis type 1 patient with multiple neurofibromatosis nodules. Neu- 
rofibromatosis could affect various organs. Along the digestive system carcinoid 
tumors and neuroendocrine tumors are more encountered diseases. Endoscopic 
examinations and abdominal imaging may be useful for the diagnosis of gastro- 
intestinal coexisting disease in neurofibromatosis type 1. In conclusion neurofi- 
bromatosis type 1 could affect multiple systems and it should evaluate carefully. 
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Introduction 

Diverticulosis can be seen along the all digestive tract. Due- 
donal location is the second most common site following colon 
and jejunum and ileum than other sites. Duedonal diverticulosis 
(DD) is common in clinical practice. Most of DD is located at 
the second part of duodenum; incidence is reported as 67%, 
incidence of third and forth part is %20 [1]. DD located in first 
part of duodenum is uncommon. 90% of DD is asymptomatic 
and diagnosed incidentally during clinical investigation and ra- 
diological imaging. When it is symptomatic, the most common 
symptoms are abdominal pain, nausea ,vomiting and rarely lack 
of appetite. DD is usually diagnosed during endoscopy proce- 
dure including Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatogra- 
phy (ERCP) and computed tomography [2]. DD can be single 
or multiple; up to five and more DD reported in the literature. 
Multiple diverticulosis of the first part of the duodenum is a rare 
case. Neurofibromatosis type 1 (NF1) is a multisystem disease 
affect skin, skeletal system, cardiovascular system and diges- 
tive system. Gastrointestinal system symptoms are associated 
with constipation and gastrointestinal stromal tumors [3]. Di- 
agnosis of NF1 depends on seven cardinal diagnostic criteria; 
two of them must be for diagnosis. There is not any knowledge 
togetherness of NF1 and duedonal diverticulosis. Here we re- 
ported incidentally diagnosed multiple diverticulosis of duo- 
denum that is located in the first part in a NF1 patient with 
multiple neurofibromatosis nodules. We thought that this case 
is interesting because of location and size of diverticulum and 
accompanying NF1. 


Case Report 

A 49-year-old man admitted to hospital with abdominal pain, 
vomiting and nausea. His compliant was ongoing for one year. 
Medical history of patient and family history were not signifi- 
cant. His first physical examination revealed us multiple cutane- 
ous and subcutaneous lesions disseminated on abdominal skin 
(Figure 1a). These lesions were various size and different lo- 
cations. Cutaneous lesions evaluated as neurofibromas (Figure 
1b). There was a Café-au-lait macule at left chest wall (Fig- 
ure 1c). Skin fold freckling (Crowe’s sign) observed in axilla and 
evaluated as cardinal diagnostic criteria in further examination 
(Figure 1d). There was increase of pigmentation all over body 
skin. Abdominal ultrasound revealed normal and blood samples 
taken. Hematological parameters and biochemical study re- 
sulted in normal ranges. Upper gastrointestinal system endos- 
copy showed us multiple duodenal diverticulosis located at the 
first part of duodenum (Figure 2). Three adjacent diverticula 
were located at the posterior wall of first part of duedonal bulb. 
Duodenal mucosa was normal, no diverticulitis sign determined. 
Minimal non specific gastritis detected in antrum. Multiple bi- 
opsies were taken from antrum and corpus. There was not any 
other intraluminal pathology. Biopsy revealed chronic gastritis 
and helicobacter pylori was negative in giemsa staining. Lan- 
soprozole treatment at 30 mg dose used for one month and 
patients complaints regressed. Further diagnosis of NF1 and 
duodenal diverticulosis advised to the patient but he refused 
treatment and examination. Because of the patient’s negative 
consent and lack of symptoms of diverticulosis no further treat- 
ment applied. The patient is still followed in our clinic. 


Figure 1. Multiple cutaneous and subcutaneous lesions disseminated on the ab- 
dominal skin(a), Cutaneous lesions evaluated as neurofibromas(b), Café-au-lait 
macule at left chest wall(c), Skin fold freckling (Crowe’s sign)(d) 


Figure 2. Endoscopic view of multiple duodenal diverticulums. 


Discussion 

Incidence of all small bowel diverticulosis is reported between 
0,06% and1,9%. Incidence of DD is nearly 2%. More common 
is fifth decade of life and has a male dominancy. DD is more 
five times more than jejunal diverticulosis. DD can be classified 
according to genesis, location and structure. DD is classified 
as congenital an acquired diverticulum according to genesis; 
extraluminal duedonal diverticulum (EDD) and intraduodenal di- 
verticulum (IDD) according to the structure. EDD are more com- 
mon than IDD. EDD can be classified into periampullary divertic- 
ula (PAD) and juxtapapillary duodenal diverticula (JPDD). Most 
of the DD is located at the second part of the duodenum with 
the incidence of 80% to 90%. DD may be in various number; 
six diverticulum reported in literature. Commonly DD are as- 
ymptomatic. Most of the patients were admitted to the hospi- 
tal with non-specific symptoms and DD diagnosed incidentally. 
Symptomatic patients are less than 5% of the patients DD were 
diagnosed. Abdominal pain or discomforts are most common 
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symptoms. Obstruction of the duodenum ,delayed empting of 
diverticulum, pressure to the bile duct, perforation of diverticu- 
lum, inflammation of diverticulum are reasons of the symptoms 
[4]. JPDD is suspected of cause to bile duct stones [5]. Inflam- 
matory complications including pancreatitis, cholecystitis and 
cholangitis may be occurring. DD can be diagnosed during up- 
per gastrointestinal system endoscopy alongside conventional 
barium radiographies. Computerized tomography and magnetic 
resonance imaging are advanced imaging methods to diagnose 
of DD [6]. These studies are also useful to diagnose of compli- 
cations of DD. Surgical treatment of DD is not recommended 
unless it is symptomatic or complicated [7]. Neurofibromatosis 
could affect various organs. Along the digestive system carci- 
noid tumors and neuroendocrine tumors are more encountered 
diseases. Gastrointestinal stromal tumors associated with NF1 
reported in the literature [8]. Although DD is not associated with 
the neuroendocrine tumors of digestive system may be asso- 
ciated with NF1 [9]. In this case the location of the DD and 
coexistence with NF1 is a rare clinical condition. In our knowl- 
edge this case will be the first reported DD in the first part of 
the duodenum in NF1. Although there was not any endoscopic 
sign of the gastrointestinal neurofibromas in this case; maybe 
the cause of the acquired DD is neurofibromas that are located 
around of the duodenum. Absence of the advanced imaging of 
the abdomen is missing side of the report. In this context endo- 
scopic examinations and abdominal imaging may be useful for 
the diagnosis of gastrointestinal coexisting disease in NF1. In 
conclusion neurofibromatosis type 1 could affect multiple sys- 
tems and it should evaluate carefully. 
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Ozet 

Cogu fetal tasiaritmi benign olmakla beraber bazilari non-immiin hidropsa ve fetal 
kalp yetmezligine neden olarak dogum 6ncesinde veya sonrasinda dliimle sonuc- 
lanabilir. Amiodaron klas 3 antiaritmik ilag olup refrakter fetal aritmilerin tedavi- 
sinde kullanilabilir. Bu olguda digoksine diregli supraventrikiiler tasikardinin amio- 
fetalis 6n tanisiyla yonlendirildi. Yapilan ayrintili sonografi ve fetal EKO sonucun- 
da beraberinde ek yapisal ve kardiyak anomali bulunmayan izole 220 atimli sup- 
raventrikiller tasikardi tespit edildi. ilk olrak digoksin tedavisi baslandi. Tedavinin 
3. giintinde hidropsun ve tasikardinin sebat etmesi nedeniyle oral amiodaron ek- 
lendi. Giinlik 200 mg amiodaron tedavisi 32. haftaya kadar devam etti ve bu siire 
zarfinda tasikardi tekrarlanmadi. Tedavi edilmeyen supraventriktiler tasikardiler 
oliimcil olabilecegi igin acilen tedavisinin baslanilmasi gerekmektedir. Amiodaron 
hem tek basina hem de diger antiaritmik ilaclar ile kombine edilerek supraventri- 
killer tasikardilerin tedavisinde kullanilabilir. Fetal ve maternal yan etkileri nede- 
niyle yakin izlem gerekmektedir. 
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Abstract 

Most fetal tachyarrhythmias are benign but some types cause non-immun hy- 
drops and fetal heart failure and result in prenatal and postnatal death. Amioda- 
rone, a class 3 antiarrhythmic drug, can use treating for refractory fetal arrhyt- 
mias. A pregnant referred to our department at 26 weeks’ with hydrops fetalis. 
We detected supraventicular tachiacardia at 220 bpm and there was no further 
cardiac and structural anomaly. First of all digoxin treatment was initiated. Oral 
amiodarone was added when tachicardia and hydrops fetalis persisted 3 days 
after digoxin treatment. a pregnant delivered at 32 weeks’ and we did not see 
recurrence of supraventicular tachiacardia with treatment of amiodarone 200 mg 
per a day. Untreated SVT can be mortal and treatment should start immediately. 
Amidarone can use treating SVT alone or combination with antiarrhythmic drugs 
considering maternal and fetal side effects. 
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Introduction 

Most fetal tachyarrhythmias are benign but some types cause 
non-immun hydrops and fetal heart failure and result in pre- 
natal and postnatal death [1]. Therefore, management of fetal 
arrhytmias is important. Fetal arrhytmias can be diagnosed by 
using M-mode and doppler echocardiography. 

Universally, digoxin is the the most common first-line antiar- 
rhythmic drug for prenatal arrhythmias [2]. If digoxin fails, the 
best drug or combination of drugs is uncertain. Amiodarone 
(AMD), a class 3 antiarrhythmic drug, can use treating for re- 
fractory fetal arrhythmias [3,4]. 

This study reports a case, refractory fetal supraventriculer 
tachycardia (SCT) with non-immun hydrops who was treated 
with amniodarone successfully. 


Case Report 

A pregnant referred to our department at 26 weeks’ with hy- 
drous fetalis. We detected SVT at 220 bpm and there was no 
further cardiac and structural anomaly. First of all digoxin treat- 
ment was initiated. Oral amiodarone was added when tachi- 
cardia and hydrops fetalis persisted 3 days after digoxin treat- 
ment. Amiodarone was given 400 mg two times first day. The 
initial dose was decreased 400 mg a day after 3:1 atrioven- 
tricular block was developed. Digoxin plus amiodarone treat- 
ment continued for 7 days after reaching the appropriate dose. 
Hydrops was disappeared at eleventh day of treatment Amio- 
darone dose decreased 200 mg per a day when hydrops was 
disappeared and. fetal heart rate decreased normal range(135 
bpm). We continued amiodarone treatment till preterm birth at 
32 weeks and birth weight was 1880 gr. Postnatal electrocardi- 
ography was normal and no cardiac anomally was detected. No 
goitre and overt hypothyrodism were present in the neonate. 


Discussion 

Supraventricular tachicardias are not seen commonly, but it is 
important to detect and treat prenatally because of their re- 
sults. Prior studies demonstrated that amiodarone (alone or in 
combination) was effective and slightly safe in treatment of 
fetal tachiarrhythmias with or without fetal hydrops [3-5]. 
Amiodarone, a class 3 antiarrhthmic drug, can treat refractory 
SVT successfully given by three routes (fetal intraperitoneal in- 
jections, direct umbilical vein and maternal oral) [4]. Because 
of the risk of procedures maternal oral/intravenous therapy 
should use first treatment of amiodarone [4,6]. Such as many 
antiarrhythmic drugs, minor side effects of amiodarone have 
been reported, including headache, vomiting and nausea, fa- 
tigue, sleep disturbance. amiodarone is an iodine-rich drug that 
may infrequently cause thyroid problems. Also congenital goi- 


Figure 1. fetus had supraventricular 
tachycardia with 220 bpm 


Figure 2. non-immun hydrops fetalis in 
transverse abdominal view 


Figure 3. 3:1 atrioventricular block 
developed during amiodarone therapy 
(400 mg twice a day) 


ter, hypothyroidism and hyperthyroidism, fetal bradycardia, and 
growth or psychomotor retardation have been reported fetal 
side effects of AMD in prior studies [7,8]. 

In this study we reported refractory SVT with hydrops who 
was treated with amiodarone plus digoxin. The treatment was 
started with digoxin alone at 26 weeks’, AMD was added 3 days 
later when tachiacardia and hydrops was persisted. AMD was 
given maternal oral route. Major maternal side effect was not 
seen but fatigue and headache seemed transiently. A pregnant 
delivered at 32 weeks’ and we did not see recurrence of SVT 
with treatment of amiodarone 200 mg per a day. Prior stud- 
ies reported preterm deliveries associated with AMD treatment 
as in our study [1,4]. Thyroid hormone status were determined 
after delivery by a radioimmunassay technique. The infants thy- 
roid hormone levels were normal. 

In conclusion, untreated SVT can be mortal and treatment 
should start immediately. Amidarone can use treating SVT 
alone or combination with antiarrhythmic drugs considering 
maternal and fetal side effects. 
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Ozet 

Kompleks bélgesel agri sendromu (KBAS); bir veya birden cok ekstremiteyi etkile- 
yebilen, baslatan olayin biiyiklugti ile orantisiz siddetli agri, vazomotor, sudomo- 
tor ve distrofik degisikliklerle karakterize, hareket kisitliligina yol agabilen bir tab- 
lodur. KBAS’ a yumusak doku yaralanmalari, cerrahi girisimler, immobilizasyon, 
miyokard iskemisi gibi cok cesitli faktérler yol acabilir. Patofizyolojisinde altta ya- 
tan mekanizmalar tam olarak agiklanamamistir. Ancak nérojenik inflamasyon ile 
sonuclanan periferik ve santral sensitizasyon sorumlu tutulmaktadir. Bu olgu kedi 
isirigi sonras! gelisen KBAS’a ait klinik tabloyu tariflemektedir ve KBAS’ a yol aca- 


bilecek nadir nedenleri vurgulamak amaciyla sunulmustur. 
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Abstract 

Complex regional pain syndrome (CPRS), is a painful and disabling disorder that 
can effect one or more extremities, characterized by a combination of vasomotor, 
sudomoto rand dystrophic alterations and may cause restriction in movements. 
The pain of this condition out of proportion to the severity of the initial injury. 
There are many aetiologic factors such as soft tissue injury, surgery, immobiliza- 
tion or myocardial ischemia. The pathophysiology of CPRS is not clear but periph- 
eral and central sensitization resulting in neurogenic inflammation has been held 
responsible. This case report discribes the clinical condition of CPRS due to cat 


bite, and is presented to emphasize rare etiologic factors that may cause CPRS. 
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Giris 

Kompleks bolgesel agri sendromu (KBAS), etkilenen ekstremite- 
de siddetli agri, fonksiyon bozuklugu, deri ve kemiklerin distrofik 
degisiklikleri, bozulmus mobilite ve psikolojik degisiklikler ile ka- 
rakterize semptomlar kompleksidir [1]. KBAS’da baslatan olay- 
la orantisiz devamli agri mevcuttur. Bu sendrom, duyu, vazomo- 
tor, sudomotor ve motor fonksiyonlarin olusturdugu dort grup 
semptom kategorisinden en az 3 Gnu gésterir. Bu kategoriler- 
den iki veya daha fazla bulgunun KBAS tanisi koymak i¢in sap- 
tanmasi gerekir. Ayni zamanda bulgu ve semptomlar! aciklaya- 
cak baska bir tan! olmamalidir. (tablo1) [2]. 


Tablo 1. Uluslararasi Agri Calisma Birligi, Budapeste-2007 tani kriterleri 
IASP (2007) BUDAPESTE KRITERLERI 


KRITER 1 
Baslatan herhangi bir olayla orantisiz olan, devam eden agri 


KRITER 2 

Asagidaki 4 grup semptomun = 3 grubundan = 1 tane semptom varligi 

+ Duyu: Hiperestezi ve/veya allodini 

+ Vazomotor: Sicaklik asimetrisi ve/veya deri renk degisikligi ve/veya deri renk 
asimetrisi 

+ Sudomotor/ Odem: Odem ve /veya terleme deisiklikleri ve/veya terleme asi- 
metrisi 

+ Motor/Trofik:Azalmis EHA ve/veya motor disfonksiyon (gti¢siizltik, tremor, dis- 
toni) ve/veya trofik degisiklikler (tiiy, tirnak, deri) 


KRITER 3 

Asagidaki kategorilerden 2 veya daha fazlasindan = 1 tane bulgunun degerlen- 
dirme aninda tespit edilmesi 

+ Duyu (Pinprick ile) hiperaljezi ve/veya (yizeyel dokunma ve/veya derin somatik 
basing ve/veya eklem hareketi ile ortaya ¢ikan) allodini tespiti 

+ Vazomotor: >1 derece sicaklik asimetrisi ve/veya deri renk degisikligi ve/veya 
asimetri tespiti 

+ Sudomotor/Odem: Odem ve/veya terleme de@isiklikleri ve/veya terleme asi- 
metrisi tespiti 

+ Motor/Trofik: Azalmig EHA ve/veya motor disfonksiyon (kas giicti kaybi, tre- 
mor, distoni) ve/veya trofik degisiklikler (tiy, tirnak, deri) tespit edilmesi 


KRITER 4 
Bulgu ve belirtileri aciklayan bir taninin olmamasi 


KBAS tip 1 ve tip 2 olmak Uzere iki alt grupta tanimlanmaktadir. 
KBAS tip 1 agrili bir olaydan sonra gelisen, agri, allodini/hiperal- 
jezi, odem, deri kan akiminda anormallik ve anormal sudomotor 
aktivite bulgularinin varliginda, bu derece agri ve disfonksiyon 
yapan diger patolojilerin ekarte edilmis oldugu durumlari tanim- 
lamaktadir [3]. Tek bir periferik sinir bolgesinde sinirli olmayip 
ve genellikle baslatan olayla orantisiz bir agri mevcuttur. KBAS 
tip 2 ise, genellikle bir travma sonrasi gortlen periferik sinir ha- 
sarina bagli yanici agriy! tanimlamaktadir. 

KBAS tip 1’ de baslatici faktorler cesitlidir. En sik karsilasilan 
faktor agrill bir yaralanma olmakla birlikte bazen idiyopatik 
de olabilir [4]. KBAS’li hastalarin etyolojik nedenleri, %50 trav- 
ma, %6 santral sinir sistemi bozukluklari, %6 miyokard iskemi- 
si, %10 idiyopatik olarak bildirilmistir. Ayrica radikulopati, dia- 
betik néropati, karpal tunel sendromu, yaniklar, vaskulit, psdri- 
yatik artrit, santral sinir sistemi maligniteleri, poliomiyelit, zona 
gibi cesitli hastaliklar KBAS ile iliskili olabilir. Ust ekstremite tu- 
tulumu alt ekstremiteye oranla iki kat daha fazladir [5]. Kadin- 
larda erkeklere oranla daha fazla goriilmektedir. Tercih ettigi bir 
yas araligi yoktur. 

Bu olguda kedi isirigi sonrasi gelisen kompleks bdlgesel agri 
sendromuna yer vermekteyiz. 


Olgu Sunumu 
69 yasinda kadin hasta, sag elinde kedi isirigindan iki giin son- 
ra gelisen agri, sislik, kizariklik yakinmasiyla intaniye poliklinigi- 


ne basvurmus. Hastaya yara bakimi yapilmis, tetanoz asis! uy- 
gulanmis ve amoksisilin/klavulanat 2x1mg tedavisi baslanmis. 
Yakinmalari devam eden, akut faz reaktanlari yiiksek olan has- 
ta yumusak doku enfeksiyonu tanisiyla intaniye klinigine yatiri- 
larak ciprofloksasin 2x500 mg ve klindamisin 4x600 mg olacak 
sekilde 22 giin intraven6z antibiyoterapi uygulanmis. Antibiyo- 
terapiyle akut faz yanitlarinda disme ve semptomlarda gerile- 
me saglanmis ancak sag el-el bileginde agri ve sislik tam ola- 
rak gecmemis (sekil1). 


Sekil 1. Tedavi 6ncesi hastanin eli 


Hasta kedi isirigindan bir ay sonra sag elinden koluna dogru ya- 
yilan agri, el bilegi ve parmaklarda sislik, hareket kisitliligi ya- 
kinmasiyla kliniZimize basvurdu. Ozgeg¢misinde dért senedir di- 
abetes mellitus, iki senedir hipertansiyon 6ykUisU mevcuttu. Soy- 
gecmisinde ve sistemik muayenesinde bir ozellik saptanmadi. 

Fizik muayenede sag el dorsumunda ve avug icinde isirik izi 
mevcuttu. Sag 6n kol ve elde isi artis, gode birakmayan 6dem, 
kizariklik, sa& el bilegi ve parmaklarda hareket kisitliligi gelis- 
misti. Ust ekstremite nabizlari bilateral palpabldi. Sag el bile- 
ginde aktif hareket yoktu, pasif 10° fleksiyon ve ekstansiyonu 
vardi. 1. metakarpofalengeal ve interfalengeal eklemde aktif 5°, 
pasif 10°, 2, 3, 4, 5. metakarpofalangeal ve interfalangeal ek- 
lemlerde aktif 20°, pasif 30° fleksiyon mevcuttu. Hastanin sag 
el dorsumunda ve el bileginde mekanik allodini vardi. El ve el bi- 
leginde aktif visual analog skala (VAS, cm) ile dlclen agri duze- 
yi 9/10, istirahat VAS dizeyi 7/10 siddetindeydi. On arka sag el 
bilek radyografisinde sol elle karsilastirildiginda karpal kemik- 
lerde demineralizasyon saptandi (sekil 2). Arteryel Doppler USG’ 


Sekil 2. Anteroposterior el bilek grafisi 
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de sag Ust ekstremite arteriel sistemde normal trifazik akim 6r- 
nekleri izlendi. Hastanin bize gelmeden cekilen sag 6n kol MR 
‘da tim karpal kemiklerde, distal ulna ve 2, 3, 4 ve 5. metakarpal 
kemik proksimal kesimlerinde T2 sekanslarda sinyal artisi, radi- 
okarpal, ulnokarpal eklem araliklarinda sivi birikimi gozlendi. E| 
ve el bilegi diizeyinde yaygin cilt alti yumusak doku 6demi mev- 
cuttu. Yapilan Ug fazli kemik sintigrafisinde; vaskiler faz, yumu- 
sak doku ve kemik fazinda sag el bilegi eklemi ile proksimal me- 
takarpal alanda fokal belirgin artmis aktivite tutulumunun izlen- 
digi akut KBAS ile uyumlu bulgular saptandi (sekil3,4). 


Sekil 3.4. Uc fazli kemik sintigrafisi 


Hastaya medikal tedavi olarak 1000 mg/giin naproksen ve ui¢ 
giinde bir 300 mg lik doz artisiyla 1200 mg’a cikilacak sekilde 
gabapentin baslandi. Fizik tedavi programinda hastaya 18 se- 
ans su derecesi giderek artirilan kontrast banyo (giinde Ug kez, 
lig dk sicak bir dk soguk olacak sekilde dort tekrarla toplam 15 
dk), whirpool (giinde 10 dk), sag el bilegine konvansiyonel trans- 
kutan6z elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS) (20 dk), aktif ve 
pasif EHA egzersizleri (30 tekrarli, giinde cg defa), germe eg- 
zersizleri, izometrik kuvvetlendirme egzersizleri ve ayna teda- 
visi uygulandi. Tedaviyi tamamlayan hastada aktif VAS diize- 
yi 4/10’ a, istirahat VAS dizeyi 0/10’ a geriledi. Sag el-el bile- 
ginde odem, kizariklik ve sislik azaldi, mekanik allodini kayboldu. 
Sag el bileginde; fleksiyon aktif 15-pasif 30°, ekstansiyon ak- 
tif 20-pasif 30°, 1.metakarpofalengeal eklemde; fleksiyon ak- 
tif 10°-pasif 15°, 2,3,4,5 metakarpofalangeal eklemlerde; fleksi- 
yon aktif 50°-pasif 60°, 1.interfalangeal eklemde; fleksiyon aktif 
30°-pasif 45°, 2,3,4,5 proksimal interfalangeal eklemlerde flek- 
siyon aktif 70°-pasif 95° olarak dlciildti (sekil 5). 


il 


Sekil 5. Tedavi sonrasi hastanin eli 


Tartisma 

Kompleks bolgesel agri sendromu baslica travma, norolojik, 
postoperatif ve iyatrojenik, enfeksiy6z, vaskiler, intratorasik, 
kas-iskelet sistemi kaynakli nedenlere ve ilaglara bagli ya da 
idiyopatik olarak gorilebilir. Literatiirti inceledigimizde yilan tsi- 
rigina bagli KBAS gelisen iki olgu bildirilmistir [6,7]. Bizim olgu- 
muzda kedi isiriginin neden oldugu noksiyéz stimulustan sonra 
gelisen allodini, dem, renk degisikligi ve el, el bileginde eklem 
hareket kisitlilig ile KBAS’! diisindiiren semptom ve bulgular 
vardi. Ug fazli kemik sintigrafisi de hastanin tanisini destekle- 
di. KBAS tanisinda yardimci tani yontemi olarak kullanilan direkt 
radyografide kemik demineralizasyonu bir iki ay igerisinde ge- 
lisebilecegi gibi baz olgularda hig goriilmemektedir [8,9]. Bizim 
olgumuzda da erken dénemde, kedi isirigindan bir ay sonra ¢eki- 
len direkt grafide karpal kemiklerde demineralizasyon saptandi. 
Bahsedilen mekanizmalarla kedi isirigindan sonra da KBAS or- 
taya cikmasi beklenebilir, ancak su an ki bilgilerimize gore béyle 
bir vaka tanimlanmamistir. Tum isirik yaralanmalarinin %5-10 
kediler sorumludur. Bu yaralanmalarin yaklasik %30-50 sinde 
yaralanmadan ortalama 12 saat sonra enfeksiyon gelismekte- 
dir [10]. Bizim olgumuzda da kedi Isiriginin neden oldugu enfek- 
siyon, inflamasyon, iskemi ve 6demin tetikleyebilecegi KBAS ta- 
nisi konulmustur. 

Kompleks bélgesel agri sendromu tedavisinde genellikle ¢oklu 
ilag kullanimi tercih edilmektedir. Bizim olgumuzda semptomlar 
kontrol altina almak icin nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSA- 
ii) (naproksen) ve néropatik agri icin gabapentin kullanildi. NSA- 
ii’ ler KBAS’ da siklikla kullanilsalar da klinik etkinliklerine ait so- 
nuclar net degildir. Gabapentin néropatik agri tedavisinde en 
iyi bilinen ilaglardan biridir. Kompleks bélgesel agri sendromun- 
da etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Agri modi- 
lasyonunda rol oynayan gama amino bitirik asit artisina neden 
olmakta, ayni zamanda glutamat gibi eksitatuar aminoasitler 
uzerinde suprese edici etki yapmaktadir [11]. 

KBAS tedavisinde fizik tedavi olarak eklem hareket acikligi ve 
germe egzersizleri esastir. Baslangicta eklem hareket acikligi 
egzersizleri tercih edilir. Kademeli olarak germe ve kuvvetlen- 
dirme egzersizlerine gecilmelidir. Ayrica, ekstremite elevasyo- 
nu, TENS, ultrason, diadinamik akimlar, orta frekansli (interfe- 
ransiyel) akim, kontrast sicak-soguk uygulamalari, hidroterapi, 
eksternal pnémotik kompresyon, akapunktur, masaj ve splint- 
leme uygulanabilen yontemlerdendir [12]. Bizim olgumuza fizik 
tedavi programinda hastaya 18 seans kontrast banyo, whirpo- 
ol, konvansiyonel TENS, aktif ve pasif EHA, germe egzersizleri, 
izometrik kuvvetlendirme egzersizleri, ayna tedavisi uygulandi. 
Sonug olarak, klinisyenler kedi isiriginin neden oldugu 6dem ve 
inflamasyon gelisiminin kompleks bdlgesel agri sendromuyla 
sonuclanabilecegini goz 6nunde bulundurmalidir. Kompleks bol- 
gesel agri sendromunun meydana gelmesini 6nlemek icin erken 
donem semptomlar agresif sekilde tedavi edilmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 

Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Divertikilit, divertikiiler hastalig olanlarin %10-25’inde gorillen en sik komplikas- 
yonlardan biridir. Divertiktlit atagi geciren hastalarin sadece % 5-10’u 50 yasin 
altindadir. Ancak bu hastalarda divertikillitin daha agresif seyrettigi tekrarlayan 
ataklarin daha sik goriilduigti ve acil cerrahi tedaviye daha cok ihtiyac oldugu gos- 
terilmistir. Divertikiilit olan hastalarda; hastanin yatarak tedavi almasi, klinik, la- 
boratuvar ve radyolojik yéntemlerle takip edilmesi ve gerektiginde uygun cerrahi 
tedaviye karar verilmesi cok 6nemlidir. Bu olguda divertikilit atagina bagli multip- 


le perforasyon odagi olan nadir bir olgu sunacagiz. 
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Abstract 

Diverticulitis, in 10-25% of patients with diverticular disease is one of the most 
frequent complications. Only 5-10% of patients with diverticulitis attack ‘is under 
the age of 50. However, this is more aggressive in patients with recurrent attacks 
of diverticulitis are more common and urgent surgical treatment has been shown 
that more is needed. In patients with diverticulitis; patients receiving inpatient 
treatment, clinical, laboratory and radiological methods to be followed and if nec- 
essary to decide the appropriate surgical treatment is very important. In this case, 
we will present depending on the attack of diverticulitis with multipel perforation 


focus a rare case. 
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Giris 

Divertikiil; kolon mukozasinin kolon duvarinin zayif olan kisimla- 
rindan disari dogru ceplesmesi ile olusur [1]. En sik kolonun sig- 
moid bdlimunde gorilurler. Divertikilit; divertikilun inflamas- 
yonu olarak tanimlanir. Divertikiil olan hastalarin %20-30’unda 
divertikulit gelisir. Sindirim sistemi ile ilgili yatis endikasyonla- 
rinin en sik nedenlerinden biridir [2]. Hastalarin ancak %25’inde 
perforasyon, peritonit gibi komplikasyonlar gelismesi nedeniyle 
acil ameliyat olmalari gerekir [3]. Hastalarin degerlendirilmesi, 
takip ve tedavisini belirlemek amaciyla genellikle bilgisayarl! to- 
mografi (BT) ile yapilan Hinchey siniflamasi kullanilmaktadir [4]. 


Olgu Sunumu 

Kirk sekiz yasinda erkek hasta, 10 gtinden beri devam eden ka- 
rin agrisi sikayetiyle basvuran hastanin yapilan muayenesinde 
sol alt kadranda palpasyonla hassasiyet oldugu saptandi. Yapi- 
lan kan tetkikinde lokosit degerinin 16.000 K/mm# oldugu géril- 
di. Cekilen karin tomografisinde sigmoid kolondan splenik flek- 
suraya dogru uzanan 25 cmilik kolon segmentinde duvar kalinlik 
artisi, mezosunda 6dem ve heterojenite saptandi. Hinchey sinif- 
lamasina gore evre I-lI divertikilit (apse) olarak degerlendirildi. 
Hasta divertikilit tanisiyla yatirildi. Hastanin oral alimi kesilerek 
uygun antibiyotik, parenteral sivi destegi tedavisine baslandi. ilk 
3 giinde sikayetleri azalan ve ldkosit degeri 12.000 K/mm# ge- 
riledi. Medikal tedavinin 4. giiniinde hastanin sol alt kadranda- 
ki agri sikayetlerinin artmasi Uzerine, hemogram alindi. Lokosit 
degerinin 14.000 K/mm*’ye yukseldigi gortildii. Kontrol karin to- 
mografisi cekildi. Tomografi sonucunda sigmoid kolondan sple- 
nik fleksuraya dogru uzanan yaklasik 25 cm’lik segmentte du- 
var kalinlik artisinin, mezosundaki 6demin arttigi, heterojenite, 
mikrohava dansiteleri saptandigi ve karin igerisinde serbest sivi 
izlendigi bildirildi. Hinchey evre III-IV olarak degerlendirilip acil 
cerrahi operasyon planlandi. Hasta operasyona alindi. Sigmoid 
kolondan proksimale dogru cikan kolon Uzerinde de devam eden 
25 cmilik alanda 3 ayri perforasyon alan! gériildu (Resim 1). 3 
ayri divertikilite bagli oldugu anlasildi. Hastaya hartman pro- 
sedirui uygulandi. Hasta postoperatif 7. giinde taburcu edildi. 


Tartisma 

Divertikilit, divertikiler hastaligi olanlarin %10-25’inde géri- 
len en sik komplikasyonlardan biridir. Divertikiilitin patogenezi 
tam olarak bilinmemekle birlikte divertikul boynundaki staz ya 
da obstriiksiyon sonucu gelisen bakteriyel asiri cogalma ya da 
lokal doku iskemisinin patogenezde rol oynadig! dustinulmekte- 
dir [5]. Divertikilit, akut ya da sirekli, genellikle sol alt kadran- 
da lokalize karin agrisi ile kendini gosterir. istahsizlik, bulant, 
kusma eslik edebilir. Ates ve l6kositoz genellikle mevcuttur. Fizik 
muayenede sol alt kadranda lokalize hassasiyet ile birlikte de- 
fans ya da rebound hassasiyet de bulunabilir [6]. Bizim olgumuz- 
da da hasta poliklinige basvurusunda 10 giinden beri stire ge- 
len sol alt kadranda agri sikayeti oldugunu belirtiyor ve 24 sa- 
attir bu agrinin arttigini belirtiyordu. Yapilan muaynesinde sol 
alt kadranda palpasyonla artan agrisi mevcuttu. Olciilen atesi 
yoktu, ancak léksitozu (16.000 K/mm#) vardi. Divertikiilit atag) 
geciren hastalarin sadece %5-10’ u 50 yasin altindadir. Ancak 
bu hastalarda divertikilitin daha agresif seyrettigi tekrarlayan 
ataklarin daha sik gériildUgti ve acil cerrahi tedaviye daha ¢ok 
ihtiyag oldugu gésterilmistir [7]. Trenti ve ark. [8] yaptiklari ¢a- 


lismada divertikulit ataklarinin cogu zaman komplike olmadigini 
ve medikal tedavi ile izlenebildigini, nadir olarak acil cerrahi ge- 
rektigini bildirmislerdir. Bizim olgumuzda 48 yasindaydi, bu ara- 
liga giriyordu. ilk atag1 olmasina raZmen antibiyotik tedavisine 
ragmen klinik ve laboratuvar bulgulari progresif olarak kétiiye 
gitti. Akut divertikilit atagi ile basvuran hastalarin gogu konser- 
vatif tedaviye yanit verir. Ancak hastalarin %15-30’unda cerra- 
hi tedavi gerekir. Peridivertikiiler absesi olan hastalarda abse- 
nin boyutlar! 4crm’ in altinda ve hastada peritonit bulgulari yok- 
sa sadece barsaklarin dinlendirilmesi ve genis spekturumlu an- 
tibiyotikler tedavide yeterli olabilir [9]. 

Bizim olgumuzda sigmoid kolondan splenik fleksuranin baslan- 
gicina kadar uzanan alanda yaklasik 25cmilik alanda 3 ayri di- 
vertiklitin kapali perforasyonuna bagli karin duvarinda infla- 
masyon, mezoda inflamasyon ve karin yan duvarindan dalak in- 
ferioruna dogru abse gelistigi goriildii. Karin icerisinde purtilan 
materyallerin olmasi, kolon mezosunda yaygin inflamasyonun 
olmasindan ve kanlanmanin iyi olmayacagi dustinilerek anas- 
tamoz yapilmasindan kaginildi. Hastaya sol kolektomi yapilarak 
hartman prosediiru uygulandi. Bunun uzerine literatiirde tarama 
yapildi, 3 ayri divertikilitin es zamanli uzun bir segmenti tuta- 
rak perfore olmas: ile ilgili bir ¢alismaya rastlanmadi ve olduk¢a 
nadir bir olgu oldugu diisunildu. 


Resim 1. inen kolonda multiple perforasyon odaklari 
Sonug 
Divertikilit olan hastalarda; hastanin yatarak tedavi almasi, kli- 


nik, laboratuvar ve radyolojik yontemlerle takip edilmesi ve ge- 
rektiZinde uygun cerrahi tedaviye karar verilmesi ¢ok 6nemli- 
dir. Olgumuzda oldugu gibi divertikiilitlere bagli uzun kolon seg- 
mentlerinde multiple perforasyonlarin olabilecegi ve genis ko- 
lon rezeksiyonlarinin yapilabilecegi akildan gikarilmamalidir. 

Bu makalede yazarlar arasinda herhangi bir cikar catismasi 
yoktur. Hi¢bir yerden finansal kaynak saglanmamistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Bu calismada; gozlerinde yabanci cisim sikayeti ile basvuran ve klinigimizde takip 
edilen Oktiler Munchausen Sendromu tanisi alan iki olguyu sunmak amaclanmis- 
tir. ilk olguda; 10 yasindaki erkek hastanin her iki g6ziinden toprak cikmasi sikaye- 
ti mevcut idi. Hastanin yapilan biyomikroskopik muayenesinde; her iki gozde kon- 
jonktival fornixlerde ve kariinkullerde birikim yapmis, islanmis topragi andiran ma- 
teryal gézlendi. Hastanin her iki g6z 6n segment, fundus muayenesi, orbital ve lak- 
rimal gland ultrasonu normal idi. Hastanin géziinden alinan érnegin oldukca ytik- 
sek organik madde icerigine sahip toprak materyali oldugu raporlandi. Hasta Co- 
cuk Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari Klinigi ile konstlte edildi ve Okiiler Muncha- 
usen Sendromu tanisi konuldu. Diger olguda ise; 24 yasinda erkek hasta ‘sag goz- 
de yabanci cisim’ tanisi ile klinigimize basvurdu. Hastanin sag g6z muayenesinde 
lst fornixten 3 adet cam parcasi cikarildi. Yapilan 6n segment, fundus muayenele- 
ri ve B-scan USG normal idi. Hasta 1 hafta sonra benzer sikayetlerle tekrar klini- 
gimize basvurdu ve sag goz tist fornixten 2 adet cam parcasi cikarildi. Hasta Psi- 
kiatri Klinigi ile konstilte edildi ve Okiiler Munchausen Sendromu tanis! konuldu. 
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Abstract 

In this study we aimed to introduce two cases presented to our clinic with a 
complaint of foreign bodies in eyes, followed in our clinic and diagnosed with 
Ocular Munchausen syndrome. In the first case; a 10 year old male patient had 
complained out of soil from each eye. In the patient’s biomicroscopic examination; 
reminiscent of the wet soil material was observed in the conjunctival fornix and 
caruncle in both eyes. Patient’s both eye anterior segment and fundus examina- 
tion, orbital and lacrimal gland ultrasound were normal. Sample from the eyes 
of the patient was reported to be soil material content with quite high organic 
matter. Patient was consulted with Child and Adolescent Psychiatry Clinic and 
diagnosed with Ocular Munchausen Syndrome. In the other case; 24 year old male 
patient presented to our clinic with the diagnosis of ‘foreign body in the right 
eye’. 3 pieces of glass were removed from the upper fornix in the patient’s right 
eye examination. Patient’s anterior segment, fundus examination and B-scan USG 
were normal. Patient was admitted again with similar complaints after 1 week 
and 2 pieces of glass were removed from the upper fornix in the patient’s right 
eye examination. Patient was consulted to psychiatry clinic and diagnosed with 
Ocular Munchausen Syndrome. 
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Giris 

Munchausen Sendromu ilk kez, hastalik oykiileri uydurup has- 
tane hastane dolasan ve gereksiz cerrahi girisimler yapilmasi- 
na musaade eden bir gurup icin 1951 yilinda Asher tarafindan 
tanimlanmistir. Bu sendrom adini Rus Ordusunda paral! asker 
olarak calismis Karl Fredrich von Munchausen (1720-1797)’den 
almaktadir. Munchausen, Osmanli-Rus Savasi’nda yasadiklari- 
ni arkadaslar ve yakin ¢evresine kahramanlik hikayeleri olarak 
anlatmis ancak hikayelerin abartilmasi ve yayilmasi sonrasin- 
da anlattiklarinin yalan oldugu ortaya ¢ikinca yalanciligi ile Gn- 
lenmistir. Bu nedenle yalan hastalik 6ykileri anlatanlari tanim- 
lamak igin adi kullanilmistir. Ana 6zelligi; hemen hemen her sis- 
temle alakali fiziksel ya da psikiyatrik semptomlarin kisi tarafin- 
dan kasten Uretilmesi ile karakterize olmasidir [1]. Bu ¢alisma- 
da; gozlerinde yabanci cisim sikayeti ile basvuran ve klinigimiz- 
de takip edilen Okiler Munchausen Sendromu tanisi alan iki ol- 
guyu sunacagiz. 


Olgu Sunumu 1 

10 yasinda erkek hasta Ocak 2014’te her iki géziinden toprak 
ciktigini ifade ederek anne ve babasi refakatinde klinigimize 
basvurdu. Hikayesinde 1 yildir sikayetinin devam ettigini, fark- 
li kliniklere basvurmasina ve defalarca topikal tedavi almasi- 
na ragmen durumunda diizelme olmadigini ifade ediyordu. Oz- 
gecmis ve soygecmisinde belirgin 6zellik olmayan hastanin ya- 
pilan oftalmolojik muayenesinde; her iki gozde en iyi diizeltilmis 
gorme keskinligi Snellen eseline gore 10/10, g6z igi basinci sag 
gézde 15 mmHg, sol gézde 12 mmHg diizeyindeydi. Biyomikros- 
kopik muayenede; her iki gézde konjonktival fornixlerde ve ka- 
rdnkillerde birikim yapmis, islanmis toprag andiran materyal 
ve konjonktival injeksiyon izlenmekteydi (Figur 1,2). Arka seg- 


Figiir 1. Sag géz, kariinktilde birikim yapmis islanmis topragi andiran materyal. 


Figiir 2. Sol géz, kariinkiilde birikim yapmis islanmis topragi andiran materyal. 


ment muayenesinde; her iki g6zde de vitreus ve retina normal- 
di. Her iki orbital ve lakrimal gland ultrasonu normal idi. Okiler 
travma bulgusuna rastlanmayan hasta herhangi bir tedavi ve- 
rilmeden 6zel odaya yatirildi. Anne ve babasina gocugun odadan 
¢ikmamas! icin telkinde bulunuldu. 3 giin boyunca yapilan sabah 
ve aksam muayenelerinde gézde herhangi bir yabanci maddeye 
rastlanmadi, konjonktival injeksiyonun dizeldigi goriildi. Hasta- 
nin géziinden alinan 6rnek materyal Atatiirk Universitesi Ziraat 
Fakiltesi Toprak Bilimi ve Bitki Beslenme Bélumi’ne analiz edil- 
mek icin gonderildi. Yapilan numune analizinde; materyalin notr 
reaksiyonlu, dtisiik kireg¢ igerikli, oldukcga yuksek organik mad- 
de icerigi olan kumlu biinyeye sahip toprak materyali oldugu ra- 
porlandi. Yatisinin 4. Ginu hasta g6éztinden tekrar toprak cikti- 
gini ifade etti ve yapilan muayenesinde daha oncekine benzer 
materyal gériildu. Anne ve babasi giin icerisinde hastanin ken- 
dilerinden habersiz olarak yarim saatligine markete gidip geldi- 
gini ifade edince, hasta Cocuk Ergen Ruh Sagligi ve Hastalikla- 
ri Klinigi ile ve Genel Pediatri Klinigi ile konstlte edildi. Psikiyat- 
rik degerlendirmede; hastanin fiziksel 6zellikleri yasina uygun, 
zekas! normal, bilissel yetileri olagan olarak degerlendirilmis- 
tir. Yapilan muayenelerden hosnut olarak, hi¢gbir olumsuz duy- 
gu emaresi gostermeden sorulara abartili bir dil kullanarak de- 
tayl! cevap verdigi gozlemlenerek Okiiler Munchausen Sendro- 
mu tanisi! konmustur. Genel Pediatri degerlendirilmesinde siste- 
mik patolojiye rastlanilmamis ve hastanin tim rutin laboratu- 
var tetkikleri normal olarak tespit edilmistir. Hasta halen Cocuk 
Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklari klinigince takip edilmektedir. 


Olgu Sunumu 2 
24 yasinda erkek hasta Mart 2014’te dis merkezden ‘sag gézde 
yabanci cisim’ tanisi ile sevk edilerek klinigimize basvurdu. Has- 
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ta hikayesinde 4 giin 6nce trafik kazasi gecirdigini, sa8 gozu- 
ne cam pargalari girdigini ve dis merkezdeki muayenesinde bir 
kisminin gikarildigini ancak goziinde halen cam pargalari oldu- 
Bunu ifade ediyordu. Ozgecmis ve soygecmisinde belirgin ézel- 
lik olmayan hastanin yapilan oftalmolojik muayenesinde; her iki 
goézde en iyi duzeltilmis gorme keskinliZi Snellen eseline gore 
10/10, g6z ici basinc! sag gozde 17 mmHg, sol gézde 14 mmHg 
diizeyindeydi. Biyomikroskopik muayenede; sag gézde konjonk- 
tival hiperemi ve injeksiyon izlenmekteydi. Arka segment mua- 
yenesinde; her iki g6zde de vitreus ve retina normaldi (yabanci 
cisim, retina dekolmani, kitle vs. izlenmedi). Hastanin ifadesi de 
goz Onine alinarak sedyede ekartorler yardimi ile sag g6z ka- 
paklar! ayrintili muayene edilerek Ust fornixten 3 adet cam par- 
casi Gikarildi. B-scan USG’de sag goz glob kontirlerinin normal 
oldugu, travma veya baska yabanci cisim lehine bulgu olmadigi 
goérildu. Hastaya topikal antibiyotik recete edilerek 1 hafta son- 
rasina kontrole cagirildi. 1 hafta sonra esi refakatinde benzer 
sikayetlerle tekrar poliklinige basvuran hasta; dis merkezde film 
cektirdigini, yine sag Oziinde 2 adet cam pargas! kaldigini ancak 
filmlerin yaninda olmadigini belirtti. Hastanin sa& g6z kapak- 
lari ayrintili muayene edilerek Ust fornixten 2 adet cam par¢a- 
si Gikarildi. Hastanin esi 6zel olarak goriismek istedigini belirt- 
ti ve esinden ayri yapilan gortismede kocasinin herhangi bir tra- 
fik kazasi gecirmedigini, daha Once de defalarca goziinde tas, 
cam parcasi vs. gibi yabanci cisim sikayetleri ile farkl klinikle- 
re basvurdugunu ifade etti. Bunun uzerine hastadan psikiyat- 
ri konsiiltasyonu istendi. Psikiyatrik degerlendirmede; hastanin 
birbiri ile tutarsiz ifadeler kullandigi belirtilerek Okiiler Muncha- 
usen Sendromu tanisi konuldu. Hasta psikiyatri kliniginde taki- 
be alindi. 


Tartisma 

Munchausen Sendromlu hastalar genellikle kompleks bir has- 
talik varmis goruntUsii veren, uzun sireli hikayesi olan, teda- 
vi olma gerekcesi ile birgok hastane dolasan kisilerdir. Psikiyat- 
rik hastaliklarin ailede gériilmesi bu sendrom icin bir risk tes- 
kil eder [2]. Ustalikla yalan soyleyebilme ve hastanin kendi ken- 
dini yaralama eylemleri yaygin goriilen bir durumdur. Hastalik 
taklidi, patolojik yalan (pseudologia fantastica) ve hastane do- 
lasma uclemi karakteristiktir [3]. Destekleyen etmenler ise si- 
nirda (borderline) ya da antisosyal kisilik bozukluklari, Gocukluk- 
taki yoksunluk (ya da mahrumiyet), tedavi ya da operasyon icin 
sukdnet, kendi kendine yapilmis fiziksel islemlerin kanitlari, tib- 
bi gecmis hakkinda bilgi, erkek olma, birgok kez hastaneye yat- 
ma 6ykisu, birgok yara izi olarak sayilabilir. Olgular siklikla alt 
sosyoekonomik diizeydeki erkeklerdir. Genelde erken adult ya- 
samda goriltir [4]. Viicutta bircok sistemle alakall Munchausen 
Sendromu bildirilmistir. Uretrasina 4 giin boyunca igneyi sokup 
cikaran ancak ulasamayacagi bir noktaya gittikten sonra karin 
agrisi ile acil servise basvuran kadin hastanin batin bélgesinde- 
ki igne ameliyatla cikarilmistir [5]. Annesinin paraplejik baba- 
sinin sizofrenik oldugu detayll anamnezde 6grenilen baska bir 
cocukta otore sikayeti arastirilmis, cocugun kendi tikriigu ile 
bu durumu olusturdugu tespit edilmistir [3]. Okuler Munchau- 
sen Sendromu’nun tanisinda hastalarin ailelerinin yardimi ¢ok 
onemlidir. Medikal tedaviye direngli keratit ve konjonktivit, tek- 
rarlayan g6z ici yabanci cisim ve tekrarlayan g6z yaralanmala- 
rt gibi olgularda Okiiler Munchausen Sendromu’da diisuniilme- 


lidir. Bu grup hastalarin tanisini koymak genellikle zordur ¢un- 
ki hasta mevcut durumunu izah edecek mantik cercevesinde bir 
hikaye Uretmistir ve ustalikla birgok doktoru bu hikayelere inan- 
dirmay! basarmistir. Ozellikle travma hastalarina bu grup iceri- 
sinde dikkat edilmesi gerekmektedir. Hastalar glob ruptiiriine ve 
k6rlige yol agabilecek duzeyde kendilerine zarar verebilecek du- 
rumda olabilmektedirler [2,6]. Okuler Munchausen Sendromu ile 
ilgili literatirde ¢esitli vakalar bildirilmistir. Diyabeti olan 57 ya- 
sinda tedaviye direncli bir keratit olgusunda; hastanin kendi g6- 
ziint travmatize ettiginden suphelenilip goz kapatilmis ve has- 
tada hizli bir iyilesme goriilmistir [7]. Daha once baska bir has- 
tanede kendi sol kolunu siki bir sekilde bagladigi tespit edilen, 
Okuler Munchasuen Sendromu tanisi alan 20 yasinda kadin has- 
ta ise; sol gézuinde vizuel kayip, diplopi ve sol kolunda 6dem si- 
kayeti ile hastaneye basvurmus, kendisine ezotropya nedeniyle 
cerrahi yapilmasini istemis ancak yapilmasi uygun gériilmemis- 
tir [8]. Sundugumuz olgularda ise okiiler bulgulari izah edecek 
bir g6z hastaliginin literatiirde olmayisi teshisi kolaylastirmis ve 
hizlandirmistir. Birinci olguda hastanin mevcut sikayetinin fiz- 
yolojik ya da patolojik olarak olamayacag! ger¢egi tanida bizi 
rahatlatmistir. Her iki vakada da hastalar gézlerinde gergekten 
hastalik varmis izlenimi vermeye calismislar ancak gozlerine ka- 
lic! zarar vermemislerdir. Gozlerine yabanci madde koyma isle- 
mini sartlarin durumuna gore tekrarlamislar ve yaptiklari is igin 
dogru olmayan uygun bir hikaye Gretmislerdir. iki olguda da has- 
talara yabanci maddeleri kendilerinin mi gézlerine yerlestirdigi 
sorulmus ve hastalar bu durumu net bir sekilde reddetmislerdir. 
Munchausen Sendromu olan hastalar sikayetleri dikkate alin- 
mayip psikiyatrik agidan degerlendirilmezlerse klinik agidan geri 
dontisimti olamayan daha agir bir tabloyla hastaneye basvura- 
bilirler. Muayene sirasinda ve sonrasinda Munchausen Sendro- 
mu dustinulen hastalara onlar! yargilar gibi soru sorulmamali, 
onlarin bu durumunu ciddiye alip ailelerinin de destegi ile psiki- 
yatrik agidan degerlendirilmeleri saglanmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

ilk kez 1959 yilinda Virginia Kneeland Frantz tarafindan tanimlanan, pankreasin 
solid psddopapiller tumori, nadir goriilen, disk malignite potansiyelli, epitelden 
kéken alan bir tiimordiir. Pankreas ekzokrin tumorlerinin %2’sinden azini olusturur- 
lar. Siklikla yanlis tani alan bir hastaliktir. Daha cok genc kadinlarda goriiliir. Kiira- 
tif tedavisi genellikle cerrahidir. Nadir gértilmesi ve ozellikle geng kadinlarda bek- 
lenmesi nedeniyle diger hasta gruplarinda tani asamasinda zorluk daha da art- 
maktadir. Pankreas solid psédopapiller tiiméru olan, cerrahi tedavi uygulanan 58 
yasinda bir erkek hastay! sunduk. Bu hastalarin zamaninda tan! almasi ve cerrahi 


tedavisinin yapilmasi prognoz acisindan bilyik 6nem tasimaktadir. 


Anahtar Kelimeler 


Solid Psédopapiller Tiimo6r; Pankreas; Frantz Tiimor 


Abstract 

Solid pseudopapillary tumor of the pancreas is an uncommon tumor with low 
malignant potential and originated from the epithelium. Disease was firstly de- 
scribed by Virginia Kneeland Frantz in 1959. It constitutes less than 2% of all 
exocrine pancreatic tumors. This disease is frequently misdiagnosed. It commonly 
affects young women. Surgery is usually needed for the curative treatment. Due 
to its infrequency and tendency to occur more commonly in young women makes 
these cases more difficult to diagnose in other demographic groups. In this case, 
we presented a 58 year-old male patient with solid pseudopapillary pancreatic 
tumor who underwent surgery for the treatment. Timely diagnosis and surgical 


treatment of these patients are crucial for prognosis. 
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Giris 

Pankreasin solid psddopapiller tiimérii (PSPT); nadir gorilen, 
malignite potansiyeli diisuk olan, pankreas ekzokrin timorleri- 
nin %2’sinden daha azini olusturan, epitel kokenli tumorlerdir [1, 
2]. ilk kez 1959 yilinda Virginia Kneeland Frantz tarafindan ta- 
nimlanmistir [2]. Dinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan; 1996 
yilinda Pankreasin solid psddopapiller tumérii seklinde adlan- 
dirilana kadar farkli isimlerle anilmistir. Bunlar; solid kistik ti- 
mor, papiller kistik tim6r, solid ve papiller ttimor, solid, kistik ve 
papiller epitelyal neoplazm ve Frantz tumér seklindedir [3]. Bu 
tiimorler geng kadinlarda, daha cok 10-30 yas arasinda goru- 
lr. Tumér dusk malign potansiyele sahip olup, cerrahi sonrasi 
prognozu iyidir [2, 4]. 


Olgu Sunumu 

Karin agrisi sikayeti ile genel cerrahi poliklinigine basvuran 
58 yasindaki erkek hastanin, iki aydir devam eden karin agri- 
si sikdyeti mevcuttu. Hastanin 6zgecmisinde Diabetes Mellitus 
mevcut idi. Yapilan fizik muayenesi normal idi. Yapilan kan sayi- 
mi ve biyokimyasal degerleri normal sinirlarda idi. Timor belir- 
tecleri; CA 19-9: 90,1 U/mL (0-35), CEA: 4,02 ng/mL (0-3) ola- 
rak dlcildu. Batin dinamik tomografi goruintUlemesinde; pank- 
reas govde kuyruk bileskesi diizeyinde 19x13x12 mm capinda 
arterial fazda hipodens olarak gézlenen lezyon mevcut idi (Re- 
sim 1). Batin MR goriintiilemesinde de, pankreas govde diizeyin- 


Resim 1. Kitlenin BT gériintiisti 


de posterior kesimde izlenen yaklasik 17 mm capinda oncelikle 
malignite diistinilen kitle tespit edildi (Resim 2). Hastanin preo- 


Resim 2. Kitlenin MR goriintiisti 


peratif hazirliklari yapilip, aydiniatilmis onami alinarak pankre- 
asta malign kitle 6n tanisi ile hasta operasyona alindi. Laparo- 
tomi yapildi. Eksplorasyonda govde kuyruk bileskesinde yaklasik 
2 cmllik sert, fikse kitle gozlendi. Distal pankreatektomiyle bera- 
ber splenektomi yapildi. Postoperatif 2. giin oral beslenme bas- 
landi. Herhangi bir komplikasyon gelismeyen hasta, drenleri ¢e- 
kilip postoperatif 6. giin pnomokok, meningokok, hemofilus inf- 


luenza asilari yapilarak taburcu edildi. Hastanin patoloji sonucu; 
perinoral invazyonu olan, atipi ve nekroz saptanmayan, Ki-67 in- 
deksi %1 olan, solid ps6dopapiller neoplazm olarak raporlandi. 
immiinohistokimyasal incelemede de p53 ile yoZun niikleer bo- 
yanma izlendi (Resim 3). Hastanin 1 yil sonraki takiplerinde bil- 
gisayarll tomografi sonucunda lokal niiks veya uzak metastaz 
izlenmemistir (Resim 4). Laboratuvar sonuclarinda patolojik de- 
ger saptanmamistir. 
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Resim 3. Parcanin histopatoloji goriinttileri. A-B: Solid psédopapiller tumor (x40) 


C: Perinéral invazyonu (x200) D: immiinohistokimyasal inceleme, P53 ile yoSun 
nuikleer boyanma (x100) 


Resim 4. Hastanin birinci yil takip BT gériintiisti 


Tartisma 

Pankreasin solid psddopapiller timéri; disk malignite potan- 
siyeline sahip, daha ¢ok geng kadinlarda goriilen pankreasin pri- 
mer kistik tum6rudir. Kistik tumérlerin %5’ini olusturur. 5 yillik 
sag kalim %95-98 arasinda bildirilmektedir [3, 5, 6]. Tiimoriin 
nereden kéken aldigi halen bilinmemekle beraber, duktal epitel, 
néroendokrin, multipotent primordial hiicre kékenli olabilecegi 
one surtilmektedir [3, 7]. Yavas biiyyen tiumérler olan PSPT’ler, 
genellikle pankreasin govde ve kuyruk boliimiine yerlesir. Hasta- 
lar hafif karin agrisi, bulanti kusma gibi genel sikayetler ile bas- 
vururlar. Hastalarin nadiren akut karin bulgulariyla basvurabil- 
digi bildirilmistir [8]. Boyutlar! 8-10 cm dzerindeki kitlelere fizik 
muayene ile tani konabilir. Daha kick kitlelere ise gogunluk- 
la ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans gibi 
gortintuleme yéntemleri ile tesadiifen tani konulur. Bu tiimoére 
ait 6zel bir laboratuar testi veya tiimor belirteci yoktur [9-11]. 
Endosonografik ince igne biyopsisi, tiimdriin tanisin! koymada 
yardimci olabilir [9]. PSPT’de metastaz ve lokal niiks %10-15 ci- 
varindadir. Metastaz siklikla; karaciger, periton, omentum, me- 
zenter ve bdlgesel lenf nodlarina olur. Ayrica; mide, duodenum, 
buytik damarlar ve dalak gibi cevre dokulara invazyon gorilebilir 
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[12, 13]. Lenf nodu tutulumu, perinéral ve damar invazyonu, ¢ev- 
re doku tutulumu tiim6riin malign potansiyeli ile iliskilidir. Lokal 
agresif davranis 6zelligine ragmen bu timGrler, distk maligni- 
te potansiyeline sahiptir ve iyi prognozludur [11, 14]. Metasta- 
tik hastalarin gogunlugunu erkek hastalar olusturur. Hastaligin 
laparoskopik cerrahiyle de basarili tedavisinin yapilabilecegine 
dair bildiriler bulunmaktadir [15]. Metastaz varliginda veya lo- 
kal nukste de tedavi yine cerrahidir. Metastatik hastalikta gere- 
ginde karaciger nakline kadar uzanan secenekler degerlendiril- 
melidir [16]. Pankreas basindaki tumérlerde pankreatikoduode- 
nektomi, korpus ve kuyruk tiimérlerinde distal pankreatektomi 
veya distal pankreatektomiyle beraber splenektomi seklindedir 
[2, 14]. Tumortin makroskopik goriintiisti benign karakterli ola- 
bilmektedir [17]. Metastatik tiimérlerde kemoradyoterapi dene- 
yimi sinirlidir. Lokal ileri rezeksiyonun miimkiin olmadigi tiimér- 
lerde radyoterapi ile sinirli yanit bildirilmistir [2, 5, 9]. 


Sonu¢ 

Pankreas solid psddopapiller tumor nadir gériilen, daha cok 
genc kadinlarda rastlanan timordur. Karin agrisi, bulanti kusma 
gibi nonspesifik sikayet ve bulgular ile basvuran, kadin veya er- 
kek tim hastalarda pankreasta kitle tespit edildiginde akla gel- 
melidir. Uzak metastaz olan hastalarda bile prognoz ¢ok iyidir. 
Cerrahi sonrasi bu hastalar lokal niiks ve metastaz acisindan ya- 
kin takip edilmeli, gerektiginde uygun tedavi secilmelidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Hipokalemik Peryodik Paralizi (HPP) soguk, stres, enfeksiyon, asiri karbonhidrat 
alimi, glukoz inflizyonu, metabolik alkaloz, genel anestezi, steroidler ve meyan 
k6ku aliminin zemin hazirladigi, hipokalemi ile beraber iskelet kaslarinda tekrar- 
layan gii¢stizliik ataklari ile karakterize, genetik bir hastaliktir. 52 yasinda erkek 
hasta, soguk ortamda calisirken, kollarinda ve bacaklarinda kuwetsizlik sikayetle- 
ri baslamis. Hasta sol kol ve bacakta kuwetsizlik sikayetlerinin gegmemesi tizeri- 
ne hasta acil servise getirildi. Norolojik muayenesinde sag Ust ve alt extremitede 
5/5 kuwvet, sol ist ve alt extremitede 3/5 kuvvet vardi. Serum elektrolitleri: Potas- 
yum: 2,7 mEq/L, kontrol 1,9 mEq/L. Bilgisayarli Beyin Tomografisi ve Beyin MR’de 
kanama ve enfarkt bulgusu yoktu. Intravendéz potasyum infiizyonu sonrasi ticiin- 
cii saatte, hastanin norolojik semptomlari tamamen geriledi, hasta mobilize oldu. 
Biz bu olguda; tek tarafli kuvvet kaybt ile acil servise basvuran HPP tanili hastay! 
sunduk. Paralizi nedenleri arasinda bu taninin da hatirda tutulmasi gerektigini ve 
HPP’de gecikmis tani ve tedavilerin mortal olabilecegini vurgulamay! amagladik. 


Anahtar Kelimeler 


Hipokalemi; Peryodik Paralizi; Tek Tarafli Gti¢siizltik 


Abstract 

Hypokalemic periodic paralysis (HPP) is a genetic disorder that characterized 
by recurrent attacks of skeletal muscle weakness with associated hypokalemia 
which is precipitated by hypotermia, stress, infection, carbonhydrate load, glu- 
cose infusion, metabolic alkalosis, general anesthesia, steroids and licorice root. 
52-year-old male patient while working in a cold enviroment, began to complain 
of weakness in the arms and legs. The patient was brought to the emergency 
department due to the continuation of weakness complaints in the left arm and 
leg.The neurological examination had 5/5 strength in the upper-right and lower- 
right extremities, 3/5 strength in the upper-left and lower-left extremities. Serum 
electrolytes: Potassium: 2.7 mEq/L, 1.9 mEq/L control. There was no evidence of 
bleeding and infarction in Computerized Brain Tomography and Brain MR. After 
intravenous infusion of potassium, at the third hour the patient’s neurological 
symptoms resolved completely, patient was mobilized. In this case we present 
one-sided weakness admitted to the emergency department, the diagnosis of 
patient with HPP. We aimed to emphasize that this diagnosis should be keeping in 
mind that among the causes paralysis and delayed diagnose and treatment may 
be mortal in HPP. 
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Giris 

Hipokalemik Peryodik Paralizi (HPP) soguk, stres, enfeksiyon, 
asiri karbonhidrat alimi, glukoz infizyonu, metabolik alkaloz, ge- 
nel anestezi, steroidler ve meyan kokii aliminin zemin hazirla- 
digi[1-2], hipokalemi ile beraber iskelet kaslarinda tekrarlayan 
giicstizliik veya paralizi ile karakterize, otozomal dominant ge- 
cisli genetik bir hastaliktir[3]. Gligsuzlik ise acil servislere ve po- 
likliniklere sik basvurularin yapildigi yaygin, ancak non-spesifik 
bir durumdur. Gii¢siizlugiin birgok farkli nedeni olmasina rag- 
men, fizik incelemede azalmis kas kuwvetinin gésterilmesi ayiri- 
ci tanly! Onemli 6lgtide daralmaktadir. HPP seyrek gortilmesi ne- 
deniyle ilk degerlendirmede tani koymasi zor bir hastaliktir[4]. 
Biz bu olguda; tek tarafll kuvvet kaybi ile acil servise basvuran 
HPP tanili hastay! sunduk. Paralizi nedenleri arasinda bu taninin 
da hatirda tutulmasi gerektigini ve HPP’de gecikmis tan! ve te- 
davilerin mortal olabilecegini vurgulamay! amagladik. 


Olgu Sunumu 

52 yasinda erkek hasta, gece saatlerinde, soguk ortamda, bek- 
cilik yaptigi yerde otururken, kollarinda ve bacaklarinda kuwvet- 
sizlik sikayetleri baslamis. ilerleyen saatlerde sag kolu ve baca- 
gindaki kuvvet kaybi gecmis. Ancak sol kol ve bacakta kuwvet- 
sizlik sikayetlerinin gegmemesi Uzerine hasta acil servise geti- 
rildi. Oykiistinde carpinti, ellerde titreme, sicak intoleransi, is- 
hal, kusma ve kilo kaybi yoktu. Devamli kullandigi ilag ve alkol 
alimi yoktu. Ozgecmisinde, ilk olarak 15 yil 6nce baslayan ve 5 
yil araliklarla toplam 3 kez, soguk kis aylarinda ortaya ¢ikan pa- 
ralitik ataklarinin oldugu ve ataklarin bir hafta siirtip kendiligin- 
den gectigi ogrenildi. 

Genel durumu iyi olan hastanin kan basinci: 150/90mmHg, na- 
biz: 85/dk, viicut tsisi: 370C, sat:%98, solunum sayis!: 15/dk ola- 
rak dlguldi. Fizik muayenesinde hastanin bilinci acik, koopere, 
oryante, Isik refleksleri bilateral pozitif. Norolojik muayenesin- 
de sag Ust ve alt extremitede 5/5 kuvwvet, sol Ust ve alt extremi- 
tede 3/5 kuwvet vardi. Ancak duyu kaybi yoktu. Genel olarak ref- 
leksleri zayifti. Hasta idrar kagirmisti (ayaga kalkamadig1 icin). 
EKG normal siniis ritminde, hipokalemi bulgulari yoktu. 

Serum elektrolitleri: Potasyum: 2,7 mEq/L, kontrol 1,9 mEq/L 
(normal sinir: 3,5-5,1 mEq/L). Diger kan tetkiklerinde ozellik yok- 
tu. 

Bilgisayarl! Beyin Tomografisinde kanama ve enfarkt bulgu- 
su yoktu. Néroloji uzmanina konsillte edildi. istenen Diftizyon 
MR’de difiizyon kisitlilig1 saptanmadi. Konversif bozukluk diisi- 
nerek Psikiyatri konstiltasyonu istendi. Psikiyatri uzmani, hasta- 
da konversif tabloda gortilen label indeferensin olmadigini, or- 
ganik baska bir nedenin olabilecegini belirtti. 

Intravendz potasyum infuizyonu baslandi (10meq/h KCI [2- 
5meq/ml] periferal venden) ve Ugiincli saatte hastanin norolo- 
jik semptomlar! tamamen geriledi, hasta mobilize oldu. Kontrol 
potasyum 3,8 mEq/L dlculdi. HPP tanisi ile hasta Dahiliye ser- 
visine yatirildi. TSH, T3, T4 seviyeleri normal olan hasta, potas- 
yum disuklugii etiyolojisi arastirilmak Gzere endokrinoloji olan 
bir Ust merkeze sevk edildi. 


Tartisma 

HPP otozomal dominant gecisli[3], kan potasyum seviyelerinin 
dustikligii ile kas giicstizliguniin birlikte oldugu, dihidropiridin 
duyarli kalsiyum kanalinda kodlanmis genetik bir bozukluktur[5]. 


HPP seyrek gortilmesi nedeniyle ilk degerlendirmede tani koy- 
masi zor bir hastaliktir[4]. 

HPP’de steroidler, yogun egzersiz, alkol alimi, insiilin, soguk ma- 
ruziyeti, cerrahi, genel anestezi, meyan k6kii alimi ve gebelik 
giicstizlik veya paralizinin tetiklenmesine neden olan faktorler- 
dir{1-2]. Soguk maruziyetinin tetikledigi benzer atak bizim olgu- 
muzda da gozlenmistir. 

Agir hipokaleminin atipik formu kraniyal, bulber ve respiratuar 
kaslarida igeren generalize gii¢stizluk seklinde olabilir[6]. Bazi 
hastalar 6zellikle alt extremitelerde gii¢stizlk tariflerken, agir 
hipokalemide giicstizliik siklikla generalizedir[7]. Bizim olgumuz- 
da da benzer olarak agir hipokalemi generalize baslamistir. An- 
cak hasta acil servise tek tarafli gii¢stizluk sikayetiyle basvur- 
mustur. 

Agir hipokalemiye bagli respiratuar yetersizlik[8] ve VT/VF 
gibi kardiyak aritmiler ve bunlara bagli ani olimler belirtilmis- 
tir[9-12]. Genel olarak biling diizeyi etkilenmemekle beraber, li- 
teratiirde kognitif fonksiyon bozuklugu hipokalemide belirtilmis- 
tir[7]. Bizim olgumuzda hipokalemiye kardiyak aritmi, respiratu- 
ar yetersizlik ve kognitif fonksiyon bozuklugu eslik etmemistir. 
Literatiirde genel anestezi sonrasi, beklenmeyen ve gecikme- 
li tedavi edilen HPP vakasi belirtilmistir. Bu vakada, hipokale- 
mi semptomlarinin generalize paralizi seklinde oldugu, hipoka- 
leminin agresif diizeltilmesi gerektigi ve hipokalemide her za- 
man paralizi olmayabilecegi vurgulanmistir[9]. Bizim olgumuz- 
da, acil servise beklenmeyen bir klinik olan tek tarafll gii¢stizlik 
ile basvurmustur. Bu da tanida ve dolayisiyla da tedavide gecik- 
meye neden olmustur. 


Sonuc¢ 

Stroke 6yktsti ve tromboemboli risk faktorii olmayan ve gu¢siiz- 
luk sikayetiyle acil servislere basvuran hastalarda, HPP de akla 
gelmelidir. HPP’de gecikmis tani ve tedaviler mortal olabilmek- 
tedir. Ancak zamaninda yapilan intraven6z potasyum replasma- 
ni, semptomlari tamamen geriletmekte ve fatal sonuglari 6nle- 
mektedir. Tekrarlayan ve inat¢i hipokalemileri onlemek icin alt- 
ta yatan neden mutlaka arastirilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet 

Yazimizda 7 yasinda kiz ¢ocukta goriilen inferior omuz cikig1 bildirilmistir. Hasta- 
miz diisme sonucu sol omuzunda agri sikayeti nedeniyle cocuk acil servisine ge- 
tirilmistir. Cekilen radyografide sol omuz ekleminde inferior cikik tespit edilmis- 
tir. Sedasyon altinda rediiksiyon yapilarak 3 hafta omuz kol askisinda eklem ko- 
runmustur. Manyetik rezonans goriintiilemede yumusak doku patolojisine rastlan- 
mamistir. inferior omuz cikigi cocukluk caginda nadir gériilen bir ortopedik pato- 


lojidir. 
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Abstract 

Inferior shoulder dislocation in a 7 years old girl is presented in our study. The 
patient was admitted to the pediatric emergency ward due to feeling pain on her 
left shoulder after falling. Taken radiograph has shown the inferior glenohumeral 
dislocation on her left shoulder. The joint has been reducted under sedation and 
the joint has been immobilised for 3 weeks with a simple shoulder arm bandage. 
No soft tissue pathology has been seen in magnetik rezonans imaging. Inferior 


shoulder dislocation is a rare orthopedic condition in childhood. 
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Giris 

Omuz bélgesinde travma sonras! proksimal humerus kirigi, rota- 
tor cuff riipttirii, omuz subluksasyon ve ¢ikigi gortilebilmektedir 
[1]. Travmatik omuz ¢ikigi gocukluk gaginda cok beklenmeyen 
bir durumdur. En sik omuz ¢ikigi anterior y6ne olsa da, inferior 
omuz ¢ikigi da goériilebilmektedir [2]. Travmatik inferior omuz 
cikigi tim omuz ¢ikiklarinin %1’ inden daha azini kapsamaktadir 
[1]. Biz de yazimizda literatiirde nadir olarak rastlanan gocukluk 
¢agl travmatik inferior omuz ¢ikigini sunduk. 


Olgu Sunumu 

7 yasinda kiz hasta diisme sonucu sol omuzda agri nedeniyle 
cocuk acil serviste degerlendirildi. Hastanin fizik muayenesinde 
sol omuzda deformite ile birlikte akromionda belirginlik ve 
saga oranla asimetrik gortintim mevcuttu (Resim 1). Sol omuz 
hareketleri aktif ve pasif olarak mevcuttu. Hastanin néromotor 
ve vasktiler muayenesi normaldi. Cekilen 6n-arka omuz radyo- 
grafisinde sol omuz ekleminde inferior ¢ikik gozlendi (Resim 
2). Sedasyon altinda rediiksiyon uygulandi ve 3 hafta omuz kol 
askisi ile takip edildi (Resim 3). Cekilen manyetik rezonans in- 
celemesinde herhengi bir yumusak doku patolojisi gézlenmedi. 
3. Hafta sonunda ekleme hareket baslandi. Hastamizda kapall 
rediiksiyon ve rehabilitasyon sonrasi bir yil iginde tam fonksiyo- 
nel iyilesme saglandi. 


Resim 1. Sol omuzda deformite ile birlikte akromionda belirginlik ve saga oranla 
asimetri gértilmekte. 


Resim 2. On-arka omuz radyografisinde sol omuz ekleminde inferior cikik gérill- 
mekte. 


Tartisma 

Glenohumeral eklem viicudun en hareketli eklemlerinden biridir. 
Tabak icindeki topa benzetebilecegimiz omuz ekleminde kapsil 
ve baglar statik destek saglarken; supraspinatus, infraspinatus 


Resim 3. Redtiksiyon sonras! 6n-arka omuz radyografisi gortilmekte. 


ve subscapularis gibi rotator cuff kaslar! omuz eklemini dinamik 
olarak stabilize eder [3]. Glenohumeral eklemin travmatik ¢ikig1 
cocuklarda cok beklenmeyen bir durumdur ve en sik yakin temas 
sporlariyla ugrasan ergenlik gagindaki ¢ocuklarda gorilur [4]. 
Travmatik omuz ¢ikigi en sik dolayli kuvvetlere bagli olarak 
olusmaktadir. Omuz cikiklarinin %90’ indan fazlasi anterior yone 
olan cikiklardir [5]. Travmatik omuz ¢ikigi posterior veya inferior 
yone dogru da olabilir. inferior omuz cikigi luksasyo erekta olarak 
da adlandirilir. Cocuklarda ve ergenlik ¢aginda gérillen luksasyo 
erekta hemen hemen daima yiiksek enerjili bir hiperabdtksiyon 
kuwetine baglidir [6]. Glenohumeral eklemin travmatik ¢ikiginda 
akut agri ve elastiki fiksasyon s6z konusudur. Luksasyo erektas! 
olan hastalar kollarini baslarinin yanina gelecek sekilde, maksi- 
mal abdiiksiyonda tutarlar. Yaralanmaya neden olan yiiksek 
enerjinin etkisi ile humerus basi aksilla bolgesindeki yumusak 
dokulari yirtabilir ve agik bir yaralanma olusturabilir [7]. Bizim 
olgumuzda siddetli travma dyktisi ve kolun hiperabdiiksiyon 
pozisyonu yoktu. Cekilen manyetik rezonanas gortintiilemede 
de herhengi bir yumusak doku patolojisine rastlanilmamistir. 
Cocukluk ¢agindaki glenohumeral cikik tanisi genellikle yalnizca 
fiziksel muayene ile konabilir ve dogrulama icin radyografi 
cekilir. Posterior gikiklarda taninin siklikla atlanmasi bu hasta- 
larda normal 6n-arka omuz radyografilerine baglidir. Glenohu- 
meral ¢ikigi olan her hastada dikkatli bir norovaskiiler muayene 
yapilmali ve olabildigince hizli ve atravmatik bir sekilde rediik- 
siyon yeniden saglanmalidir. Eski gaglardan beri bilinin ¢esitli 
rediiksiyon manevralari vardir [8]. Klinigimize basvuran hastada 
kapali rediiksiyon manevrasi ile rediksiyon saglanmis ve 3 hafta 
omuz kol askisi ile hasta takip edilmistir. Travmatik omuz ¢ikig1 
sonrasinda en sik goriilen komplikasyon omuz instabilitesidir. 
Nadir olmakla birlikte glenoid ve humerus basi kiriklari, dam- 
ar sinir yaralanmalari ve humerus basi osteonekrozu da kom- 
plikasyon olarak bildirilmistir [9]. Ayrica travmatik glenohumeral 
cikik geciren cocuklarda ve ergenlik ¢agindakilerde tekrarlayan 
cikik sikligi %70 ila %100 kadar yiksek bildirilmistir [10]. Ancak 
hastamizin 1 yillik takiplerinde tekrarlayan bir cikik veya her- 
hangi bir komplikasyonla karsilasilmamistir. Sonug olarak infe- 
rior omuz ¢ikigi gocukluk ve ergenlik ¢aginda cok sik karsilasilan 
bir durum de@ildir. Karsilasilan vakalarda yumusak doku patolo- 
jisini ekarte etmek icin mutlaka ileri goriintuleme y6ntemlerine 
basvurulmas! gerektigi kanisindayiz. 
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Pediatrik Yasta inferior Omuz Cikigi / Inferior Shoulder Dislocation in a Childhood 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada ¢ikar cakismasi ve finansman destek alindigi bey- 
an edilmemistir. 
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Ozet 

Fiziksel hastaligi olan bireyler tedaviye uyumun azalmasi ve prognozun k6- 
tiilesmesi ile baglantili olarak depresyona daha yatkindirlar. Fiziksel hastali- 
81 olan depresyon hastalarinda yasam kalitesi diismekte, tibbi morbidite ve 
mortalite artmakta, fonksiyonel kapasitenin azalmasi daha sik gértilmekte, 
mesleki performans diismekte ve rol fonksiyonlarinda azalma olmaktadir. Ay- 
rica uzun hastane yatislari, fiziksel semptomlarin artmasi, tibbi tedaviye uyu- 
mun azalmasi ve artmis saglik giderleri ve saglik sisteminin kullanimi da di- 
Ser sonuclaridir. 
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Abstract 

People with physical illness are at an increased risk of depression, which is 
linked with a worse prognosis and reduced adherence to treatment. Medi- 
cally ill patients with depression have reductions in quality of life, increased 
medical morbidity and mortality, increased functional disability, reduced oc- 
cupational performance, and reductions in role functioning. Other implica- 
tions of depressive comorbidity include prolonged hospital admission, ampli- 
fication of physical symptoms, reduction in adherence to medical treatment, 
and increased medical costs and health care use. 
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Introduction 

In people with physical illness there is an increased risk of de- 
pression, which is linked with poor prognosis and reduced ad- 
herence to treatment. Physically ill patients with depression 
have reduction in quality of life, increased medical morbidity 
and mortality, increased functional disability, reduced occupa- 
tional performance and reduction in role functioning. The other 
implications of depressive comorbidity include prolonged hospi- 
tal admission, amplification of physical symptoms, reduction in 
adherence to medical treatment, increased medical costs and 
health care use [1]. 

When a person has both depression and chronic physical health 
problem, the functional impairment is likely to be greater than 
having depression or physical health problem alone [2]. 
Depression is approximately two to three times more common 
in patients with a chronic physical health problem than in peo- 
ple who have good physical health and it occurs in about 20% 
of people with a chronic physical health problem [2]. 

Medical in-patients are more likely to have depression than are 
out-patients. The factors contributing to an increased risk of 
depression in physical illness are listed in Table 1 [3]. 


Table 1. The factors contributing to an increased risk of depression in physical 
illness 


Biological 

Hormonal, nutritional, electrolyte or endocrine abnormalities 
Effects of medication 

Physical consequences of systemic and/or intracerebral disease 
Psychological 

Sense of loss associated with serious medical illness 

Effects on body image, self-esteem, sense of identity 

Impaired capacity to work and maintain relationships 


The physical problems could be under diagnosed in psychiatric 
patients. The patients with physical illness and depression have 
poorer levels of functioning and higher levels of mortality and 
morbidity compared to the patients with similar illnesses but 
without depression [4]. 

The physically ill patients with depression use more medical 
health care resources than those without, both for assessment 
and treatment. For example, the frequency of a patient’s atten- 
dance at a medical out-patient clinic is better predicted by how 
he is depressed than his underlying medical condition [4]. In 
primary care settings, the patients with cardiac disease, stroke, 
diabetes, asthma, and many other chronic medical conditions 
have poorer outcomes, more frequent use of costlier health 
services, and greater morbidity and mortality rates when the 
person also suffers from depression [5]. 

This article outlines the assessment of depression in the pa- 
tients with physical illness, explores some of the diagnostic is- 
sues involved and reviews the treatment options available. 


Relationship between depression and physical illness 

The comorbidity of depressive and physical illnesses may be 
understood in a number of different, potentially overlapping 
ways. First and commonly, the physical condition causes the 
depressive illness. This may be owing to a presumed direct bio- 
logical mechanism, especially if the disease involves the endo- 
crine or central nervous systems [3]. Many drugs used for the 
treatment of physical illness may have depressive side-effects. 
In a comprehensive list over 100 drug treatments reported as 
causing depressive illness. Examples of drug treatments with 
depressive side-effects are shown in Table 2 [3]. Second, the 


Table 2. The drugs causing depressive side-effects 


Corticosteroids 

Beta-blockers, digoxin, calcium channel blockers 
Aminophylline, theophylline 

Non-steroidal anti-inflammatory drugs 
Cimetidine 

Metoclopramide 

Levodopa, methyldopa 

lsotretinoin 

Interferon a 


physical problems develop or increase owing to depressive ill- 
ness. The depressive illness contributes to other alterations in 
health-related behaviors, including poor compliance with medi- 
cations, diet, exercise and utilization of health care services. 
Dinan has suggested that, the increased risk of coronary artery 
disease and reduced bone mineral density in patients with de- 
pression is caused by increased activation of the hypothalamic- 
pituitary-adrenal axis causing hypercortisolism [6]. Third, the 
depressive and physical illnesses may have a common cause, 
such as bereavement or stress triggering stroke and depres- 
sion [7]. Finally, the depressive illness may be coincidental or 
unrelated to the physical problem, as both physical and psychi- 
atric conditions are common in the general population. Depres- 
sion pre-dates the medical illness in up to 25% of patients with 
comorbid depression, and it is associated with an increase in 
somatic complaints [7]. 


Spesific Disorders 

Although a person can develop depression in association with 
almost any physical illness, some diseases are more likely to 
lead to depression than others. 


A-Neurological Disorders 

Parkinson’s Disease 

The most commonly cited prevalence of depression in Parkin- 
son's disease (PD) is between 40% to 50% of all PD cases. While 
the elderly have an overall elevated risk of depression (11%) 
compared to the general population (7%), there is a consider- 
ably enhanced risk of depression in PD. Depression in PD has 
adverse effects on the quality of life of Parkinson’s patients 
which is one of the most disabling aspects of the disease [8]. 
Depression is also associated with worsened motor function 
and increased disease severity that directly impacts the daily 
life. The amotivational syndrome of Parkinson’s disease may be 
difficult to distinguish from depressive illness, and the addition- 
al symptom of anhedonia is helpful in differential diagnosis [9]. 


Epilepsy 

Mood disorders in patients with epilepsy remain unrecognized 
and often treated incorrectly. The precise diagnosis and effec- 
tive therapy are very important because of high suicide rate. 
The incidence of suicide in people with epilepsy is at least five 
times higher, than in the general population. The incidence of 
depressive disorders in epileptic patients is 30% to70% during 
their life time. Depression may have a stronger influence on the 
quality of life than do the signs of epilepsy [10]. 


Multiple Sclerosis 

The depressive syndromes associated with multiple sclerosis 
(MS) occur throughout the natural history of the disease, includ- 
ing very mild forms of MS. Reports of the lifetime risk for major 
depressive disorder (MDD) in MS populations have ranged from 
27% to 54% [11]. 
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The association of depression with the duration of MS is also 
unclear. Although no correlation was found in most of the stud- 
ies, some reported a greater risk of depression in the first year 
after diagnosis [12] and in patients younger than 35 [13]. The 
quality of life is significantly lower among depressed MS pa- 
tients than among non-depressed control patients with MS, 
even when controlling the factors such as level of neurologic 
disability and fatigue. There is also evidence that depression 
decreases adherence to treatment regimens for MS, and that 
adherence improves with treatment of depression [14]. 


Dementia 

Depression is common in dementia, with prevalence more than 
20%, causing distress, reducing quality of life, exacerbating 
cognitive and functional impairment, increasing mortality, and 
increasing carer stress and depression. Treatment of depres- 
sion is therefore a key clinical priority to improve the well-being, 
quality of life and the level of function of the patients with de- 
mentia [15]. 

Depression has been reported to be more common in vascular 
ones than Alzheimer’s dementia, unrelated to the level of cog- 
nitive impairment, and occurring at any stage of disease. The 
presentation will often be atypical and should be considered for 
patients showing a sustained change of the behaviour [16]. 


B-Cardiovascular Disorders 

The symptoms of depression and the diagnosis of major depres- 
sive disorder carry a 3.5 to 6.6-fold increased adjusted relative 
risk of death in 6 and 18 month follow-up of patients with myo- 
cardial infarction. In these patients the predominant mode of 
death is a sudden cardiac death [17]. Yesilbursa et al compared 
depression and anxiety levels of patients admitted for acute 
coronary syndrome with patients followed for stable coronary 
artery disease in outpatient clinics and control group was with- 
out coronary artery disease. They used Geriatric Depression 
Scale, Beck Depression Inventory, Beck Anxiety Inventory, State 
and Trait Anxiety Inventory(STAI 1 and STAI 2) for comparison 
and they found that all test scores were significantly higher in 
acute coronary syndrome [18]. 

Mild to moderate depression occurs in approximately one-third 
of the patients following a coronary bypass surgery but may 
remit within weeks to months. The depressive symptoms are 
present in almost 30% of the patients with coronary artery by- 
pass graft after surgery, but the presence of depression in the 
early postoperative period is not correlated with depression at 
12 month follow-up. Depression at this later point is associated 
with increased mortality at 10 year follow-up [19]. 


C- Endocrine Disorders 

Diabetes Mellitus 

Depression occurs in approximately 30% of the patients with 
type 1 and type 2 diabetes [20]. Numerous studies have con- 
firmed that the course of depression in patients with diabetes is 
more severe, and the relapses of depression episodes are more 
frequent, especially in patients with unbalanced diabetes [21]. 
A group of risk factors was specified directly resulting in the 
occurrence of a severe depression episode in the course of dia- 
betes, including past depressive episode, degree of intensity of 
symptoms of diabetes, and past cardiovascular surgeries [22]. 


Hypothyroidism 
The psychiatric symptoms include depressed mood, apathy, im- 


paired memory and concentration. Hypothyroidism may also 
contribute to treatment refractory depression. Subclinical hy- 
pothyroidism may produce depressive symptoms and cognitive 
deficits, although these tend to be less severe than those pro- 
duced by overt hypothyroidism [23]. 

Furthermore the lifetime prevalence of depression in patients 
with subclinical hypothyroidism is approximately two times than 
the general population. These patients display a lower response 
rate to antidepressants and a greater likelihood of responding 
to T3 augmentation than euthyroid patients with depression 
[24]. 


Cushing’s Syndrome 

Most patients with Cushing’s syndrome experience fatigue, and 
depressed mood was reported approximately in 75%. Of these, 
approximately 60% experience moderate or severe depression 
[25]. 

The presence of depressive symptoms was significantly asso- 
ciated with older age, female gender, higher pretreatment 24 
hour urinary cortisol levels, a more severe clinical condition and 
absence of pituitary adenoma [26]. 


D-Malignancies 

Many neurovegetative symptoms of depression can be caused 
by cancer or side effects of treatment. Given evidence about the 
bidirectional relation between fatigue and depression in cancer 
patients, and the finding that inflammatory cytokines may cause 
both depression and the cancer “sickness syndrome”, many cli- 
nicians include all neurovegetative symptoms as indicators of 
depression in patients with advanced disease [27]. 

The highest rates of depression are seen in patients with can- 
cers of the pancreas, oropharynx and breast [28]. A past history 
of depression is probably the single greatest risk factor for cur- 
rent major depression in patients with advanced cancer. The 
others include younger age, poor social support network, poor 
functional status, and pain [29]. Additionally, depression in can- 
cer patients is associated with decreased adherence to treat- 
ment, prolonged hospital stay, and reduced quality of life [30]. 
However in same cases of malignancies such as prostate car- 
cinoma after radical prostatectomy although erectile disfunc- 
tions arise no depression semptomatology is observed among 
patients [31]. 


E-HIV Infection 

Depressive spectrum disorders seem to be the most common 
psychiatric manifestations of HIV disease [32]. Major depres- 
sive disorder is more prevalent among HIV-infected individuals 
than in the general population, with estimated prevalence rates 
varying widely from 2% to 30%, but lower rates of depression 
are found among patients who had not progressed to AIDS [33]. 
MDD in HIV infected patients may be a primary consequence 
of central nervous system effects of HIV, a reaction to the stig- 
matization and emotional consequences of the diagnosis and 
coping with a serious medical illness, or a combination of these 
factors, thus constituting a heterogeneous group of affective 
disorder. Depression in HIV-positive patients might, however, 
influence the immune response and depression might lead to 
a progression of HIV disease and an increase in mortality rate 
[34]. 


Diagnosis of depression in physical illness 
Screening, diagnosing, and managing depression in a primary 
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care setting is cost-effective and crucial to the overall health 
and well-being of all patients in primary care. Most people who 
complete suicide make contact with primary care health servic- 
es in the days or months before their death. Approximately 20% 
of them make contact with primary care providers in the week 
before suicide and approximately 40% make contact within the 
month before suicide [35]. 

Depression is more difficult to diagnose in the patients with a 
physical illness. The biological symptoms of depression include 
anorexia, weight loss, sleep disturbance, lethargy and psycho- 
motor retardation, all of which may equally be due to the physi- 
cal illness [2]. 

It is particularly important that the assessment focuses on the 
cognitive symptoms of depression. The somatic symptoms are 
used to support the diagnosis of major depression if they are 
severe and disproportionate to the medical illness, and tempo- 
rally related to the affective cognitive symptoms of depression. 
Three cardinal affective symptoms were suggested that help 
to differentiate depression from non-depression in medical pa- 
tients are depressed mood, morning depression and hopeless- 
ness. Inappropriate guilt, feeling punished, lowered self-esteem 
and suicidal ideation are reported less frequently by the pa- 
tients with depression in a medical rather than a psychiatric 
setting [3]. 

It is also important to consider the other potential causes of 
low mood in the patients with physical illness. These include 
the normal and understandable emotional reactions to physical 
ill health. The psychological symptoms of depression are com- 
mon particularly in hypoactive delirium, which is often referred 
as a depressive illness for psychiatric assessment [36]. Differ- 
entiating between the two conditions is relevant to allow early 
treatment and avoid potential increased confusion resulting 
from the anticholinergic side-effects of antidepressant therapy. 
In organic affective disorders such as hypothyroidism, it is im- 
portant to treat the underlying physical condition appropriately 
and then to reassess mood before considering antidepressant 
medication [37]. 

Many diagnostic tools and scales for depression rely heavily 
on the presence of somatic symptoms, including insomnia, loss 
of appetite, anergia and reduced libido to confirm a diagnosis. 
However, the somatic symptoms associated with depression 
are also present in many physical illnesses frequently, causing 
uncertainty about their attribution to either depression or the 
physical illness. In a similar way, the social symptoms of depres- 
sion, including withdrawal and impairments in role functioning, 
may occur in both depression and physical illness, making them 
unreliable as markers of depression in medically ill patients. The 
diagnosis of depression in medically ill patients therefore relies 
more heavily on the symptoms of psychological distress, includ- 
ing preoccupation with guilty themes and failure, impairments 
in self-esteem, and an inability to derive joy from previously 
enjoyed activities [1]. 


Treatment of depression in physical illness 

Collaborative care by primary care physicians and psychiatrists 
has been shown to improve adherence to treatment and symp- 
toms in patients with major depression [38]. The successful 
treatment of depression by this collaborative care model may 
reduce patient’s perception of physical symptoms, reduce inca- 
pacity as a result of those symptoms, improve efficacy of medi- 
cal interventions, and improve the patient’s compliance with 
medical treatment [39]. 


The biopsychosocial approach is particularly relevant here. As 
with any patient with depression, treatment should always in- 
volve supportive and problem-solving strategies, education, 
support for family members and opportunities to discuss social 
difficulties [40]. 

The main potential benefit of considering a purely psychothera- 
peutic approach to treatment is the avoidance of drug interac- 
tions or side-effects exacerbating the physical problems. Spe- 
cific psychological therapies such as problem-solving, cognitive 
behavioral therapy (CBT) or interpersonal therapy (IPT) may be 
used as an alternative or adjunct to antidepressant medication 
for mild depressive disorders in those with physical illness. Of 
these, CBT has been the most frequently applied. The intrinsic 
acknowledgement of physical symptoms within the theoretical 
framework is particularly useful, and CBT is now well incorpo- 
rated by health psychologists into cardiac rehabilitation and 
chronic pain programs [1]. 

Mohr et al demonstrated improvements in both disability and 
fatigue with CBT for depression in patients with multiple scle- 
rosis [41]. In a recent study by Markowitz et al the patients 
with type 1 diabetes received 10 to 12 sessions of CBT. There 
was a Clinically meaningful decrease in the depression severity, 
demonstrated improvements in diabetes self-care and possible 
improvement in glycemic control [42]. The telephone-delivered 
interpersonal therapy intervention showed potential to reduce 
depressive and psychiatric symptoms among HIV-infected per- 
sons in the rural areas in USA [43]. In a study by van Schalk et 
al, IPT for late-life depression in general practice was found su- 
perior to usual care both by the patients and the physicians [44]. 
The antidepressants should be considered whenever symp- 
toms of depression persist, despite treatment of the underlying 
medical condition or brief psychotherapeutic interventions. The 
threshold for prescribing antidepressants is generally higher in 
this patient group because of the risk of metabolic complica- 
tions and/or drug interactions. The choice of the drug depends 
on the physical illness of the patient and medications already 
prescribed, influenced as in usual practice by response to previ- 
ous treatments. Unfortunately, data on the use of antidepres- 
sants in physically ill patients is lacking. Extra care must be 
taken in prescribing antidepressants to this group because of 
side effects, possible impact on the liver and kidneys, and the 
risk of drug interactions [7]. 

Because of increased sensitivity to side-effects in those with 
medical illness, treatment may need to be introduced at a lower 
dose before cautiously increasing this. Dividing out the dose 
may also improve tolerance. The anticholinergic side-effects of 
the tricyclic antidepressants have been a particular problem for 
patients with physical illness [45]. 

No absolute contraindication is reported for ECT. With continu- 
ing advances in the use of ECT, it is now relatively safely in car- 
diac, pregnant and elderly patients. However, it is wise to pro- 
ceed cautiously in patients with increased intracranial pressure, 
a recent intracranial bleeding or myocardial infarction, cerebral 
or aortic aneurysm, acute respiratory tract infection and in pa- 
tients at risk of complications from a general anaesthetic [37]. 
Given the accumulating evidence showing that depression as- 
sociated with chronic physical illness has a detrimental effect 
on morbidity and mortality, health professionals will continue 
to be encouraged to actively seek such at risk people. The list 
summarizes implications of our findings for mental health care 
provision. 

« Care needs to be taken when asking about possible depression 
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in chronic disease. 

+ Concerns regarding medication ‘masking’ the problem and 
adding to the tablet burden might be improved by increasing ac- 
cess to services such as brief psychological interventions (such 
as IAPT) at the time of referral. 

+ Integrating chronic disease and mental health services (such 
as in collaborative care models) may help reduce the stigma of 
depression and the burden of extra appointments. 

+ Unmet expectations following psychotherapy may be prevent- 
ed by discussing the role of brief interventions (such as IAPT) to 
increase understanding. 


Conclusion 

People with chronic physical illness hold a range of beliefs about 
depression which may help explain some under-detection in pri- 
mary care. An understanding of patients’ reasons for presenting 
or not disclosing distress may assist in identifying subgroups 
of patients with different management needs, facilitate the 
targeting of GPs’ time and therapeutic efforts, and guide more 
individualised care (46). 
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Ozet 

Akne vulgaris komedon, papiil, ptistiil, nodiil ve nadiren de skar ile karakteri- 
ze pilosebase initenin kronik inflamatuvar bir hastaligidir. Major patogenetik 
mekanizmalari arasinda anormal follikiiler farklilasma ve artmis duktal korni- 
fikasyon, anormal sebase bez aktivitesi, pilosebase tinitenin Propionibacteri- 
um acnes gibi mikroorganizmalarla kolonizasyonu ve inflamasyon bulunmak- 
tadir. Rozase kalici veya gecici eritem, telenjiyektaziler, papiiller ve pistiiller 
ile karakterize yiiziin orta kismini etkileyen sik gozlenen, kronik inflamatuvar 
tekrarlayici bir deri hastaligidir. Rozasenin etyopatogenezine yonelik ¢ok sa- 
yida hipotez 6ne siirtiimesine ragmen, kesin nedeni halen bilinmemektedir. 
Bu derlemede akne vulgaris ve rozasenin etyopatogenezine y6nelik giincel 


yaklasimlar sunulmaya ¢alisilmistir. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Acne vulgaris is a chronic inflammatory disease of the pilosebaceous unit, 
characterized by comedones, papules, pustules, nodules, and scars rarely. 
The major pathogenic factors are abnormal follicular differentiation and in- 
creased ductal cornification, abnormal activity of sebaceous glands, micro- 
bial colonization of pilosebaceous units by Propionibacterium acnes and in- 
flammation. Rosacea is a common, chronic inflammatory relapsing skin dis- 
order of the central area of the face characterized by transient or persistent 
erythema, telangiectasia, papules and pustules. Although several hypotheses 
have been suggested for the etiopathogenesis of rosacea, the exact etiology 
is still unknown. In this review, we tried to summarize up-to-date information 


about etiopathogenesis of acne vulgaris and rosocea. 
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Giris 

Akne vulgaris pilosebase Uniteyi etkileyen multifaktoriyel, inf- 
lamatuvar bir deri hastaligidir. Tipik tutulum yerleri yz, g6giis 
bélgesi ve sirtin Ust kismidir. Karakteristik lezyonlar! komedon, 
papil, pustil, nodul, kist ve skardir [1]. Tiim yas gruplarini etki- 
lemesine ragmen, akne primer olarak adélesan déneminin has- 
talig1 olarak kabul edilmektedir. Ancak son 10 yil iginde 25 yas 
uzeri eriskin bireylerde de goériilme sikliginin giderek arttigi gos- 
terilmistir [2-5]. Kadin ve erkekte esit siklikta gortilmesine rag- 
men, erkeklerde daha agir seyretmektedir [1]. 


Etyopatogenez 


Tablo 1. Akne vulgarisin etyopatogenezininde suclanan faktorler [6] 


1. Anormal follikiiler farklilasma ve artmis duktal kornifikasyon 
2. Anormal sebase bez aktivitesi 


3. Pilosebase tinitenin Propionibacterium acnes (P acnes) gibi mikroorganizma- 
larla kolonizasyonu 


4. inflamasyon 

5. Hormonlar 

6. N6ropeptidler 

7. Sitokinler 

8. Antimikrobiyal peptidler 

9. Toll benzeri reseptorler (TLR) 
10. Diyet 

11. Stres 


Aknenin etyopatogenezinde pilosebase tniteyi etkileyen inter- 
nal ve eksternal birgok faktor rol oynamaktadir. 

1-Anormal follikiiler farklilasma ve artmis duktal kornifikasyon: 
Aknenin patogenezindeki ilk basamak anormal follikiiler fark- 
lilasma ve artmis duktal kornifikasyon sonucu meydana gelen 
mikrokomedon olusumudur. infrainfundibulumdaki korneositle- 
rin interseliiler baglanmasindaki ve Uretimlerindeki artis sonucu 
meydana gelmektedir [7]. 

2-Anormal sebase bez aktivitesi: Patogenezde ikinci basamakta 
sebum Uuretimindeki artis ve sebumun lipid icerigindeki degisik- 
likler bulunmaktadir. Sebum Gretiminin miktari ile akne siddeti 
arasinda korelasyon mevcut olup, sebumun komedojenik oldugu 
ve inflamasyona neden oldugu bilinmektedir. Ayrica sebum arti- 
si bakterilerin Uremesine de uygun bir ortam hazirlayarak infla- 
masyonun olusumuna da katkida bulunmaktadir [8]. 
3-Pilosebase Unitenin Propionibacterium acnes (P acnes) gibi 
mikroorganizmalarla kolonizasyonu: Akne vulgaris olusumunda 
rol oynayan bir diger etken ise follikiilde yerlesen P. acnes’in var- 
ligidir. P. acnes TLR-2 aktivasyonu araciligi ile dogal bagisiklik 
sistemini (innate immiunite) uyarmakta ve bodylelikle hem erken 
(mikrokomedogenik) hem de geg (inflamatuvar) akne lezyonlari- 
na katkida bulunmaktadir. Ayrica P. acnes proinflamatuvar sito- 
kin salinimini ve antimikrobiyal peptid ekspresyonunuda tetikle- 
yerek de inflamasyona katkida bulunmaktadir (9). 
4-inflamasyon: Aknenin patogenezinde yer alan inflamasyonun 
baslatilmasi ve devaminda rol oynayan mekanizmalar ¢ok kar- 
masiktir ve tam olarak bilinmemektedir. P. acnes ile olusan inf- 
lamasyonda hem T-helper 1 hem de T-helper 2 hiicrelerin rolii 
oldugu bilinmektedir. Ayrica cesitli inflamatuvar mediatorler ve 
sitokinler, defensinler, peptidazlar, serum lipidleri ve néropep- 
tidler gibi hedef reseptorler de inflamasyonda rol almaktadir 
(9). 

5- Hormonlar: Sebase bezler androjenler basta olmak Uzere hor- 
monal denetim altindadir. Sebum Utretiminin artmasinda and- 


rojenlerin serumdaki diizeylerinden cok sebase bezler tizerinde- 
ki lokal etkileri sorumlu tutulmaktadir [8]. Sebase bezin bazal 
tabaka hiicrelerinde bulunan androjen reseptorleri testosteron 
ve dihidrotestosteron (DHT) gibi kuwetli etkili androjenlere ce- 
vap vermektedirler. DHT’un androjen reseptériine etkisi testos- 
terondan 5-10 kat daha fazladir. Testosteron hedef dokularda 
DHT’a déniistimt icin 5a rediiktaz enzimine ihtiyag duymakta- 
dir. Aknenin siddetinin belirlenmesinde 5a rediiktaz enziminin 
niceligi ve islevi daha belirleyici olmaktadir [10]. Sebum Ureti- 
minde 6strojenlerin etkisi ise net olarak bilinmemektedir. Ost- 
rojenlerin lokal olarak sebase bez iginde androjenlerin etkileri- 
ne engel olarak veya negatif feed back déngiisti ile gonadal do- 
kulardan androjen tretimini baskilayarak veya sebase bez geli- 
simini negatif olarak etkileyerek akne olusumunda azaltici etki 
ettigi sdylenmektedir. Son dénemlerde akne olusumunda etki- 
si oldugu diisunilen diger hormonlar arasinda biyUme hormonu 
(GH), instilin, insdilin benzeri biiyiime faktérii (IGF-1), kortikotro- 
pin salgilatic! hormon (CRH), adrenokortikotropin hormon, me- 
lanokortin ve glukokortikoidler de sayilmaktadir [8,11,12]. 
Sebum Uretimi, puberte déneminin ortalarinda GH ve IGF-1 dii- 
zeyleri pik seviyeye ulastig1 zaman baslamaktadir. Bu sebeple 
akne vulgaris gogunlukla ilk kez puberte déneminde baslamak- 
tadir [12]. 

insiilinin akne gelisimindeki rolii daha cok polikistik over send- 
romlu kadinlarda gézlenen instilin direncine, hiperinsiilinemiye 
ve hiperandrojenizme dayandirilmaktadir. insiilin ve IGF-1’in ad- 
renal androjen sentezini uyardigi ve hepatik seks hormunu bag- 
layan globulin tiretimini inhibe ettigi ve béylelikle androjen biyo- 
yararlanimi artirdigi gosterilmistir [4,13]. 

6- Noropeptidler: CRH, strese karsi davranissal ve noroendok- 
rin cevapta merkezi rol oynayan hipofizer-pittiter-adrenal ak- 
sin en proksimalinde yer alan elemanidir. Akne ile etkilenmis de- 
rideki sebase bezlerde CRH sistemi aktif olarak bulunmaktadir. 
CRH’Iin aknenin olusumuna ve stres ile akne lezyonlarinin art- 
masina neden olan immiin ve inflamatuvar yolaklari aktive etti- 
gi gdzlenmistir [14]. 

Melanokortin peptidleri ise melanokortin reseptorleri araciligi 
ile insan sebositlerinin fonksiyonlarini direkt olarak etkilemekte- 
dirler. Akne vulgaris Uzerine etkili olan diZer noropeptidler ara- 
sinda substans P ve vazointestinal peptidlerde bulunmaktadir. 
Substans P, stres ile birlikte ortaya cikmakta ve sebase hiicreler 
igindeki sitoplazmik organelleri ve sebasoz germinatif hiicrele- 
ri uyarmaktadir [6,15]. 

7- Sitokinler: Sitokinler normalde sebase bezlerde bulunmakta- 
dir ve birgok faktorden etkilenmektedirler. IL-1a, tumér nekrosis 
fakt6r-a, IL-6 ve IL-8 stressiz sebase kulturlerinde salinmakta- 
dirlar. Fakat stressli ortamlarda ise salinimlari artmaktadir. Ak- 
neli hastalarin lezyonlu derilerinde IL-6 ve IL-8’in ¢ok miktarda 
arttig! gosterilmistir. Ayrica P. acnes’in CXCL8 ve timor nekro- 
sis faktor-a salinimini arttirdigi gosterilmistir (6). 
8-Antimikrobiyal peptidler (AMP): Yakin zamanda_ konak 
AMP’lerinde akne patogenezinde rolleri olduguna dair bazi hipo- 
tezlerden éne siriilmektedir [16,17]. ilk hipotez AMP’lerin akne 
olusumunda rolii olan P acnes’in gogalmasinin kontroliint’ sag- 
ladigi; digeri ise AMP’lerin immtnmodilator etkilerinin hastaligi 
kétilestirdigi hipotezidir [18]. 

9- Toll benzeri reseptorler (TLR): Keratinositler ve sebositler, pi- 
losebase Unitenin major komponentleridir ve immiin hiicreler 
gibi rol oynamaktadirlar. Dogal bagisiklik sisteminin molekil- 
leri olan TLR2, TLR4, CD1d ve CD14 SZ95 sebositlerde ekspre- 
se edilmektedirler. Keratinositler ve sebositler TLR’ler, CD14 ve 
CD1 araciligi ile P acnes tarafindan aktive edilmektedirler [16]. 
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Ayrica TLR aktivasyonu ve keratinositlerden IL-1a sekresyonu 
aknenin baslangi¢ basamagi olan komedogenezde de kritik rol 
almaktadir [19]. 

10- Diyet: Son yillarda akne ve diyet arasindaki iliski de agirlik 
kazanmaktadir. Sit Uriinlerinin 5a rediiktaz steroid hormonla- 
ri ve DHT’un diger steroid prekiirsorlerini igerdikleri ve boylelik- 
le sebase bez fonksiyonlarini etkilediklerine dair kanitlar bulun- 
maktadir [20]. Ayrica suit igiminin, kan sekeri yuksekligi ve serum 
insilin seviyesi ile orantisiz bir sekilde direkt olarak IGF-1 sevi- 
yesini yukselttigi belirtilmektedir. Yuksek glisemik yiiklii yiyecek- 
lerin ise DHT seviyesinde IGF-1 aracili yiikselmeye neden oldu- 
gu soylenmektedir [21]. 

11-Stres: Birgok hasta stresli dénemlerinde akne lezyonlarinin 
artmasindan sikayet etmektedirler. Stres ile adrenal androjen 
sekresyonunda artma olmakta ve bunun sonucunda da sebase 
bezlerde hiperplazi ve komedon olusumu meydana gelmektedir 
[22]. Halen stres ve diyet ile akne arasindaki iliskiyi agiklayacak 
net bulgular bulunmamaktadir. 

Akne ile ilgili son arastirmalar, etyopatogeneze yonelik yeni bil- 
giler sunmaya devam etmekte ve akne patogenezini daha iyi an- 
lamamiz icin bize yardimci olmaktadirlar. Boylelikle de akneye 
karst yeni ilaglarin gelisimlerini desteklenmektedirler. 


Akne Rozase (Rozase) 

Giris 

Rozase yiiziin orta kismini etkileyen eritem, telenjiyektazi, paptul 
ve pustiller ile karakterize kronik inflamatuvar bir deri hastaligi- 
dir. Genellikle 30 ve 50 yas arasi gen¢ eriskinleri etkilemektedir. 
Kadinlarda ve Fitzpatrik deri tipi 1 ve 2 olanlarda daha sik g6- 
rulmektedir. Ancak erkeklerde daha siddetli seyretmekte, komp- 
likasyonlar daha sik gelismekte ve fimat6éz tipin goriilme sikligi 
daha fazla olmaktadir. Okiiler tutulum her iki cinste esit goril- 
mektedir [23,24]. Dominant olan lezyonun tipine gore 2002 yi- 
linda National Society Rosacea Expert Komitesi tarafindan ro- 
zase 4 alt gruba ayrilmistir [25]. 1. Eritematelenjiyektazik tip, 2. 
Paptlopiistiler tip, 3. Fimatoz tip ve 4. Okiller tip. Bu klinik var- 
yantlar ayri ayri olabilecegi gibi, birbirleri arasinda gecis de ola- 
bilir [26]. Karakteristik klinik belirtileri gecici veya kalici fasiyal 
eritem, telenjiyektazi, papiil, pUstiil, 6dem veya bunlarin kombi- 
nasyonudur. Bazi bireyler agri, batma, yanma ve nadiren de olsa 
kasintidan da sikayet edebilmektedirler [23, 25]. 


Etyopatogenez 
Rozase yaygin gorillen bir hastalik olmasina ragmen etyopato- 


Tablo 2. Akne rozasenin etyopatogenezinde suclanan faktérler [24,27-29] 


1. Genetik yatkinlik, 

2. Enfeksiyoz nedenler, 

3. Sebase kil tinitesi bozukluklari, 

4. Cevresel etmenler, 

5. Glines hasar! ve bag dokusu hasarlanmasi, 
6. Psikojenik etmenler, 

7. Vaskiiler hiperreaktivite, 

8. Dogal bagisiklik sistemi ve Kathelidinler 


9. Reaktif oksijen tiirevleri bulunmaktadir 


genezi tam aydinlatilamamistir. 

1. Genetik Yatkinlik: Hastaligin agik tenli, renkli gozlu kisilerde 
yaygin olarak goriilmesi ve etkilenen aile bireylerinde rozase or- 
taya cikma olasilig! %40’a kadar ulasabilmesi altta yatan gene- 
tik zemini dUstindirmistir. Ancak bugiine kadar spesifik bir HLA 


antijeni ile iliskisi bulunamamistir [30]. 

2. Enfeksiyoz nedenler: Kesin olmamakla birlikte en cok sucla- 
nan enfeksiy6z ajanlar Helikobakter pilori (H pilori) bakterisi ve 
demodeks akarlaridir. H pilorinin rozase patogenezindeki olasi 
roll, rozase ve bazi gastrointestinal hastaliklarin (gastrit ve ak- 
lorhidri) birlikte gériilmesine, hem gastrointestinal Ulserlerdeki 
hem de rozasedeki mevsimsel dalgalanmalara ve metronidazol 
tedavisinin her iki hastalikta da etkili olmasina dayandirilmakta- 
dir [31,32]. Ayrica bazi ¢alismalarda rozaseli hastalarin serum- 
larinda H piloriye karsi yiksek oranda antikor diizeyleri saptan- 
mistir [30-32]. Bazi galismalarda da H pilori eradikasyonu ile ro- 
zase lezyonlarinda belirgin dizelme gozlenmistir [33-35]. 
Demodeks follikulorum ve Demodeks brevis akarlar! burun ve 
yanaklarin follikiler infundibulumlarinda bulunan yaygin kom- 
mensal organizmalardir [31]. Bazi yazarlar rozaseli hastalarda 
demodeks infestasyonun gériilme sikliginin arttigini bildirmisler 
ve buna dayanarak rozase ile bu mikroorganizmalar arasinda- 
ki iliski olabilecegini 6ne sirmislerdir [36]. Demodeks akarlari- 
nin yogunlugu, rozase insidansindaki artisa paralel olarak yasla 
birlikte artmaktadir. Hastalar demodeks antijenlerine karsi im- 
min cevap olusturmakta [37] ve gecikmis hipersensitivitenin bir 
sonucu olarak da inflamatuvar lezyonlar meydana gelmektedir 
[38]. Ayrica organizmalarin dermise penetre olmasiyla granulom 
formasyonu meydana gelmektedir. Son ddnemlerde patogenez- 
de Demodeks follikulorumun tzerinde tasidigi Bacillus olenoi- 
rum gibi simbiyotik bakterilerinin de roli olabilecegi gériis one 
sirulmektedir [39,40]. Ayrica Stafilokokkus epidermidis ve Kla- 
midya pneumoni ve intestinal bakterilerin de patogenezde rol 
sahibi olduklar! s6ylenmektedir [41-43]. 

3. Sebase kil Unitesi bozukluklari: Rozasede follikiiler anormal- 
liklerin 6nemi halen tartisma konusudur. Rozase lezyonlarinin 
histopatolojik incelenmesinde perivaskiler infiltratin yogunlu- 
gu periadneksiyal infiltratin yogunlugundan fazladir [44]. Buna 
ragmen, lezyonlar pilosebase folliktllerin youn oldugu yerler- 
de daha cok goriilmektedir. Ayrica ara sira gézlenen okiler inf- 
lamasyon hastaligin patofizyolojisinde pilosebase unitenin rolti 
olabilecegini gostermektedir [23]. Diger bir alt tipi olan fima- 
t6z tipde sebase bezlerde hiperplazi ile karakterizedir. Rozase- 
nin patogenezinde rolii oldugu diistintilen demodeks akarlari da 
kil Unitesinde yerlesim gosteren mikroorganizmalardir [23,31]. 
4. Cevresel etmenler: Ultraviyole radyasyon, 1si (nadiren de asiri 
sogukluk), baharatli yiyecekler, alkol, stres ylizde veya bagirsak- 
larda bulunan mikrobiyal faktorler (bakteri asiri cogalmasi) gibi 
cok sayida tetikleyici fakt6r rozase lezyonlarinin baslamasinda 
veya alevienmesinde rol oynamaktadir [27]. 

5. Glines hasar! ve bag dokusu hasarlanmasi: Rozaseli hastalar- 
da lezyonlarin glinese maruz kalan yerlerde daha cok gériilme- 
si ve guinesten korunan yerlerde lezyonlarin olmamasi, a¢ik ten- 
li kisilerde hastaligin yUksek insidansi, ilkbahar aylarinda lezyon- 
larda artis olmasi, genclerde daha az siklikla goriilmesi ve histo- 
patolojik incelemede aktinik elastozisin gortilmesi UV radyasyo- 
nun etyopatogenezde rolii olabilecegini distindurmustir [23, 32, 
45]. Gunes hasarina bagli olarak meydana gelen elastin dejene- 
rasyonunu rozaseli hastalarin lenfatik damarlarindaki destek ya- 
ply! bozarak metabolik artiklarin ve mediyatorlerin deride birik- 
mesine neden olmaktadir. Ayrica rozaseli hastalarin deri biyop- 
silerinde, papiller dermis ve bazal tabakada dermal bag dokusu 
hasarinin bir gdstergesi olan anti-DNA ve anti-kollagen tip 4 im- 
miunoglobulin birikimi oldugu gésterilmistir [46]. 

6. Psikojenik etmenler: Stres rozaseli hastalardaki tetikleyi- 
ci faktérler arasinda en 6nemlilerinden biridir. Ozellikle aralikli 
gozlenen flushing ataklarin duygu durumundaki degisikliklerden 
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siklikla etkilendigi bildirilmektedir [47]. 

7. Vaskiiler hiperreaktivite: Rozaseli hastalarin semptomlar! ara- 
sinda flushing 6nemli bir yer tutmasi sebebi ile vaskiiler hiper- 
reaktivite patogenezde en fazla kabul géren hipotez olmustur. 
Yapilan az sayida calismada rozaseli hastalarin deri lezyonla- 
rinda kan akiminda artma tespit etmislerdir [48,49]. Eritem ve 
flushing ataklarinin topikal a- adrenerjik reseptor agonistlerinin 
uygulanmas! ile gerilemesi, rozase patogenezindeki major fak- 
tortin vaskiiler hiperreaktivite oldugu hipotezini desteklemekte- 
dir [50]. Ayrica rozaseli hastalarin derilerinde vaskiller endoteli- 
yal biiyime faktérii, CD31 ve lenfatik endoteliyal belirteci D2-40 
ekspresyonunda artis saptanmistir [51]. 

8. Dogal bagisiklik sistemi (Innate immunite) ve Kathelidinler: 
Son donemlerde rozasenin patogenezinde kutan6z dogal bagi- 
siklik sistemindeki disregilasyon da sorumlu tutulmaktadir. Do- 
gal bagisiklik sisteminin tetiklenmesi, normalde deride bulu- 
nan sitokinlerdeki ve anti-mikrobiyal peptidlerdeki (AMP) artis 
ile kontrol edilmektedir. Bu AMP’ lerden biri kathelidinlerdir. Ro- 
zaseli hastalarda da kathelidin Uretiminde ve AMP’ lerde art- 
ma tespit edilmistir [51-54]. Kathelidin peptidleri rozaseli has- 
talarda hem cok sayida hem de normal bireylere gore farkli ya- 
pidadir. Kathelidin peptidlerinin bu formlari lokosit kemotaksisi- 
ni [55], anjiyogenezisi [56] ve ekstraselliiler matriks komponent- 
lerinin ekspresyonunu baslatmakta ve diizenlemektedir [57]. Vi- 
tamin D, katelidin Uretimini artirarak rozase gelisimine katkida 
bulunabilir. Nitekim yapilan bir galismada rozaseli hastalarda vi- 
tamin D seviyeleri yliksek bulunmustur [58]. Ayrica TLR2 eks- 
pressyonun rozaseli hastalarin derilerinde arttigi gésterilmis- 
tir. TLR2’lerinin dogal bagisiklik sistemine duyarliligi artirarak 
ve kathelidin ve kallikrein iretimini stimiile ederek hastaligin te- 
tiklenmesinde rolii bulunmaktadir [59]. 

9- Reaktif oksijen tiirevleri (ROT): ROT’lerin seviyesi deri biyopsi 
orneklerinde rozaseli hastalarin lezyonel derilerinde saglikli bi- 
reylere gore yiiksek oldugu saptanmistir [60,61]. Ayrica rozaseli 
hastalarin derilerindeki ROT seviyelerinin azitromisin tedavisin- 
den sonra azaldigi da gosterilmistir [60]. Tim bu verilere daya- 
nilarak ROT’lerinin rozase patogenezinde rolii olabilecegi hipo- 
tezi 6ne siruilmustir. 

Akne vulgaris ve akne rozase ¢ok sik goriilen hastaliklar olma- 
sina ragmen etyopatogenezleri halen tam olarak aydinlatilama- 
mistir. Etyopatogenezin daha iyi anlasilabilmesi icin ileri klinik, 
mikrobiyolojik ve genetik calismalara ihtiyag duyulmaktadir. Et- 
yopatogeneze yonelik arastirmalarin yeni tedavi y6ntemlerine 
isik tutacagini diisinmekteyiz. 
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Ozet 

Erektil disfonksiyon yasam kalitesini etkileyen 6nemli bir saglik sorunudur. 
Erektil disfonksiyon, cinsel performans icin gerekli ereksiyonun yeterince sag- 
lanamamasi ve/veya siirdiirtilememesi hali olarak tanimlanir. Erektil disfonk- 
siyon, kardiyovaskiiler hastaligi veya kardiyovaskiiller risk faktérleri bulunan- 
larda sik goriilir. Cinsel aktivite ve erektil disfonksiyon tedavisi 6nerilme- 
den 6nce hastalara mutlaka kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi yapilma- 
lidir. Erektil disfonksiyon tedavisinde kullanilan fosfodiesteraz 5 inhibitorle- 
ri ile koroner arter hastaliginda kullanilan nitrat tiirevi ilaglar kesinlikle birlik- 
te kullanilmamalidir. Fosfodiesteraz 5 inhibitérlerinin alfa-adrenerjik reseptér 


blokerlerinin hipotansif etkisini arttirabilecegi g6z 6ntinde bulundurulmalidir. 
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Abstract 

Erectile dysfunction (ED) is an important health problem effecting quality 
of life. Erectile dysfunction is defined as the inability to gain and/or main- 
tain a penile erection sufficient for satisfactory sexual performance. Erectile 
dysfunction is commonly seen in patients having coronary artery disease or 
cardiovascular risk factors. Before advicing any sexual activity or treatment 
for erectile dysfunction, the patients should be assessed for possible cardio 
vascular risk. Phosphodiesterase 5 inhibitors for erectile dysfunction and ni- 
trate derivatives used for coronary artery disease shouldn't be prescribed 
together absolutely. It should always be kept in mind that concomitant use 
of phosphodiesterase 5 inhibitors can increase hypotensive effect of alpha- 
adrenergic blockers. 
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Erektil disfonksiyon (ED) yasam kalitesini etkileyen Onemli 
bir saglik sorunudur. Erektil disfonksiyon, cinsel performans 
igin gerekli ereksiyonun yeterince saglanamamasi ve/veya i ee 
surdirulememesi hali olarak tanimlanir [1]. Sikligi ile ilgili 
degisik calismalarda farkli degerler verilmistir. Avrupa’da 30- 
80 yas arasi grupta erektil disfonksiyon prevelans! %19 oldugu 
belirtilmistir [2]. Buna karsin ingiltere’de 18-75 yas aras! yasam 
boyu ED gelisme oraninin %39, prevelansinin ise %26 oldugu 
rapor edilmistir [3]. Siklikla ilgili farklt degerlerin olmasinin 
nedeni_ g¢alismalarda_ kullanilan§ metotlarin — farkliligindan 
kaynaklanmaktadir. 
Penil ereksiyon; arteriyal dilatasyon, trabekiller diz kas DISHERISS Ortatsk Noksemiisk 
2 F 3 (Tablo 1) (Tablo 2) (Tablo 3) 
gevsemesi ve corporeal venookluziv mekanizmalara hormonal 
kontroltin eslik ettigi kompleks bir stirectir [4]. Erektil disfonksi- 
yonun en sik nedeni aterosklerozdur dolaysiyla diabetes mel- 
litus, hipertansiyon, dislipidemi ve sigara igmek gibi kardiyo- betmrobsncd 


Cinyel aktivite we Ererktil 
(Eooersie treadmll testi 


vaskiler hastalik risk fakt6rleri ile yakindan iliskilidir. Bu risk sik cl neni Mivohard Pestacyon Fae weet lana 
faktorleri oksidatif stres ve endotelial disfonksiyona yol acarak ooo) 

nitrik oksit Uretimini azaltir ve dolaysiyla normal erektil fonksi- 
yonda anahtar role sahip nitrik oksit salinimini azaltir [4, 5]. 
Tiroid fonksiyon bozukluklari, ilaglar (6zellikle Beta-blokerler, 
verapamil, spironolakton ve tiazid ditiretikler, digoksin, metil- 
dopa gibi ilacglar), antiandrojenik etki gosteren ilaclar, alkol 
kullanimi, norolojik ve cerrahi bozukluklar diger 6nemli erektil 
disfonksiyon nedenleri arasinda sayilabilir. 

Erektil disfonksiyon, kardiyovaskiler hastalig: olanlarda sik 
gorilur. Yas, diabetes mellitus, hipertansiyon, obezite, dislipid- 
emi, sigara igme, sedanter yasam tarzi, erkek cinsiyet, ailede 
erken yasta (erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas oncesi) ko- Figiir 1. Erektil disfonksiyonlu hastada kardiyovasktiler degerlendirme 
roner arter hastaligi hikayesi olmasi koroner arter hastaligi igin 

risk faktérleridir [6]. Dolaysiyla bu kardiyovaskiiler risk faktor- Tablo 1. Kardiyovaskiiler agidan diisiik riskli hastalarin ozellikleri 


KardiyovaskGler Degerlendirme 


(Hikaye, Fizik Muayene, Elektrokardiyografi 
Ekokardiyografi) 


Test sonucunda koroner ikem Test sonucu Khem var ve 
yok ve duyul riybli hasta yulesek rishi hayta 


Cinsel aktivite ve Ererk til 
disfonk siyon tedavivi Rardiyak 
tedayi sonrasana erteleni« 


Cinyed aktivite ight krsittama yok 


lerinin kontrol edilmesi ve tedavisi ED olusumunu engeller. Bu 1- Asemptomatik, koroner arter hastalig) igin<3 risk fakt6rii varligi (yas hari¢) 
amacla erektil disfonksiyonu olan hastanin degerlendirmesinde 2- CCS | stabil anjina pektoris tarifleyen hasta 

bu risk faktdrleri ozellikle sorgulanmali ve varsa kilavuzlara uy- 3- Komplike olmamis gecirilmis miyokard enfarktiisti (>6 hafta) 

gun bicimde tedavi edilmelidir. 4- NYHAya gore sinif | dispnesi olan Konjestif Kalp Yetmezligi varligi 

Cinsel aktivite, saglikli bireylerde 3 ile 6 MET arasinda degisen 
bir efor kapasitesi gerektirir [7]. Dolaysiyla hastalarin cinsel 
performans sirasinda kardiyovaskiler olay (anjina, miyokard 


5- Basarili perktitan koroner arter revasktilarizasyonu sonras! 
6- Kontrol altinda olan hipertansiyon varligi (Kan basinc! <140/90 mmHg) 


7- Hafif dereceli kalp kapak hastaligi varligi 


infarktisu veya kardiyak dliim) yasamamasi i¢in kardiyo- 
2d ss ‘ ¢ Soe CCS: Kanada Kardiyoloji Cemiyeti 
vaskiller degerlendirmeye tabi tutulmasi gerekir (Figiir 1). Bu NYHA: New York Kalp Cemiyeti 
acidan, erektil disfonksiyonu olan hastalar kardiyovaskiler risk 
degerlendirmesi yapilirken ti¢ gruba ayrilir. Bunlar diistik riskli, Tablo 2. Kardiyovaskiiler acidan orta riskli hastalarin ézellikleri 


orta riskli ve yiksek riskli hasta gruplaridir. 

Diistik riskli hasta grubu Ozellikleri Tablo 1’de gésterilmistir. 
Bu hasta grubunda cinsel performansi kisitlamay! gerektiren 
bir durum s6z konusu degildir. Dustk riskli hastalar icin cinsel 
aktivite tavsiyeleri veya erektil disfonksiyon tedavisi 6ncesi ek 


1- Koroner arter hastaligi icin =3 risk faktordi varligi (yas haric¢) 
2- CCS Il stabil anjina varligi 
3- iki ile alti hafta éncesinde gecirilmis miyokard enfarktiisti 


4- NYHA’ya gore sinif Il dispnesi olan Konjestif Kalp Yetmezligi varligi 


+ ‘i : CCS: Kanada Kardiyoloji Cemiyeti NYHA: New York Kalp Cemiyeti 
kardiyovaskiiler testlerin yapilmasina gerek yoktur. Behe tes per 


Kardiyovaskiler risk siniflamasinda orta risk grubuna dahil olan 
hastalarin ézellikleri Tablo 2’de gésterilmistir. Bu hasta grubuna Tablo 3. Erektil Disfonksiyon tedavisinin ertelenmesini gerektiren kardiyolojik 


cinsel aktivite veya erektil disfonksiyon tedavi onerileri 6nc- aad 

esinde kardiyak acidan degerlendirme yapilmalidir. Bu hasta- 1 CCS! veya IV anjina pektoris tarifleyen hasta 

larda elektrokardiyografik ve ekokardiyografik degerlendirme 2- Akut koroner sendrom varligi 

sonras! koroner iskemi varlig! arastirmasi i¢gin treadmil eg- 3- Kontrol altina alinmamis hipertansiyon (SKB >180 mmHg) 

zersiz testi onerilebilir [8]. Egzersiz treadmil testinde iskemi 4- NYHA’ya gore sinif Ill veya IV dispnesi olan Konjestif Kalp Yetmezligi varlig 
bulgusu olmaksizin 6 MET ve Uzeri efor kapasitesi olan has- 5- Yakin zamanda gerceklesmis miyokard enfarktiisti (<14 giin) 

talara cinsel aktivite kisitlamasi gerekmez. Elektrokardiyografik 6- Riskli aritmi varligi (ventrikiiler tasikardi, yksek ventrikiil hizli AF (istirahat 
degerlendirme sonucunda treadmil testi i¢gin uygun olmadigi kalp hizi >110/dk), 2* veya 3* AV blok varligi, ciddi bradikardi varligi (kalp hizt 
anlasilan (sol dal blogu varligi, preeksitasyon, sol ventrikul hip- <40/dk)) 

ertrofi bulgusu, dijital etkisi varligi, bazalde ST-T degisikligi 7- Hipertrofik Kardiyomiyopati varlg 

varligi gibi) veya ortopedik sorunu nedeniyle efor sarf edemey- 8- Orta ve ciddi dereceli kalp kapak hastalig1 varligi 

en hastalarda koroner iskemi arastirmasi i¢gin miyokard per- AF: Atriyal Fibrilasyon / AV: Atriyoventrikiiler / CCS: Kanada Kardiyoloji Cemiyeti / NYHA: 


New York Kalp Cemiyeti / SKB: Sistolik Kan Basinci 
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fiizyon sintigrafisi 6nerilebilir [9]. Bu testlerde koroner iskemi 
bulgusu olmayan hastalar diisiik riskli kabul edilerek cinsel ak- 
tivite kisitlamasi gerekmez. Yapilan kardiyolojik testlerde iskemi 
bulgusu olan hastalar yiiksek riskli olarak kabul edilir. 

Yuksek riskli hastalarin, ciddi ve stabil olmayan kardiyak 
hastaliklar! vardir. Bu hasta grubunda cinsel aktivite, mevcut 
kardiyak hastaligi kotulestirebilir ve istenmeyen kardiyovaskiler 
olaylara yol agabilir. Dolaysiyla bu hasta grubunda cinsel aktiv- 
itenin ve erektil disfonksiyon tedavisinin ertelenmesi tavsiye ed- 
ilmektedir (Tablo 3). 

Erektil disfonksiyon tedavisinin kardiyovaskiler agidan diger 
bir Gnemli konusu da fosfodiesteraz 5 (PDE5) inhibitorlerinin 
kullanimidir. PDE5 inhibitorleri, penil erektil dokudaki siklik gua- 
nil monofosfat (CGMP) yikimini 6nleyerek dokudaki cGMP kon- 
santrasyonunu arttirir, artan cGMP hicre ici kalsiyum miktarini 
azaltir ve penil kavernozal diz kas hicrelerini gevsetir ve sonuc- 
ta penil ereksiyona yol acar [10]. Turkiye’de sildenafil, tadalafil, 
vardenafil, udenafil tibbi olarak kullanima sunulmustur. Bahsi 
gecen tim PDES inhibitérleri karaciZerde metabolize olur. Silde- 
nafil ve vardenafilin yar! 6mrii yaklasik 4 saat iken tadalafilinki 
yaklasik 18 saat, udenafilinki ise yaklasik 10 saattir. 

PDE5 inhibitérleri dogrudan kardiyovasktiler sistem Uzerinde 
olumsuz etkiye sahip olmasalar da dliimcil ilag etkilesimlerine 
ve hipotansiyona yol agma potansiyelleri nedeniyle kullanirken 
dikkatli olunmalidir [11]. Saglikli geng erkeklerde sildenafil, or- 
talama sistolik ve diyastolik kan basincinda sirasiyla 8,5 ve 5,5 
mmbg’lik diss yaparken vardenafil sirasiyla 8 ve 7 mmHg’lik 
dustisler yapar [10]. Tadalafil ise sirasiyla 1,6 ve 0,8 mmHg’lik 
diisiisler yapar [10]. Ozellikle alfa-adrenerjik reseptér blokerl- 
eri ile es zamanli kullanimi durumunda ortostatik hipotansiyon 
olusabilir. Bunun 6niine gecmek igin diisik doz PDES inhibitori 
ile tedaviye baslanmali, eSer hastanin es zamanli alfa-adren- 
erjik reseptér blokerleri kullanmasi gerekiyorsa, bu ilagla PDE5 
inhibit6ru alimi arasinda en az 6 saatlik fark olmasina dikkat 
edilmelidir. 

PDES5 inhibitorleri, tek basina kullanimlart durumunda ciddi 
hipotansiyon olusturmasa da kilavuzlar, bu ilaglarin kan basinci 
90/60 mmHg ve istiinde olanlara baslanmasi tavsiye eder. 
Ayrica, Tablo 3’de belirtilen yiiksek risk 6zelliklerine sahip hasta- 
larda cinsel aktivitenin 6nerilmedigi g6z 6niinde bulundurulmali 
ve bu hasta grubuna PDE5S inhibitérlerinin baslanmasinin kon- 
trendike oldugu unutulmamalidir. 

PDES inhibitorleriyle ilgili akilda tutulmas! gereken diger konu 
da ilag etkilesimidir. Bilindigi gibi PDE5 inhibitorleri cGMP 
uzerinden periferik vazodilatasyon ve dolaysiyla degisik de- 
recelerde kan basinci diisiisi yaparlar [12]. Ayn yolagi kullanan 
nitrat tirevi ilaglarin (isosorbid mononitrat, isosorbid dinitrat, 
nitrogliserin gibi) PDE5 inhibitorleri ile birlikte kullanimi 6liim- 
cil hipotansiyon ile sonuclanabilir. Nitrat turevi ilaglar kardiy- 
oloji pratiginde koroner arter hastaliginda, anjinal sikayetlerin 
giderilmesinde ve kalp yetmezligi tedavisinde siklikla kullanilir. 
Dolaysiyla PDES inhibitor’ baslanacak olan hastanin kullandigi 
ilaglar arasinda nitrat tirevi ilag olup olmadigi sorgulanmalidir. 
PDES5 inhibitéri kullanan hastada nitrat turevi ilag kullanma 
ihtiyac! dogarsa kilavuz onerilerine uygun olarak beklemek ge- 
rekir. Bu sure sildenafil ve vardenafil kullanimi sonras! 24 saat 
iken yar! Omri daha uzun olan tadalafil icin 48 saattir [7, 10]. 
Udenafl icin bir sire belirtilmemisse de yar! 6mruiniin 10 saat 
oldugu goz oniine alindiginda 36 saat beklemek uygun olabilir. 
Nitrat tedavisi alan hastalarda, PDE5 inhibitéri kullanimi igin 
nitratin kesilmesi gerekir ve nitrat yerine diZer antianjinal ajan- 
lar (beta-blokerler, trimetazidin, kalsiyum kanal blokerleri gibi) 


baslanabilir. Yalniz bu hastalarda olasi etkilesimi 6nlemek i¢in 
PDE5S inhibit6rii baslamadan once en az 24-48 saat beklenmesi 
gerektigi tavsiye edilmektedir [13]. 

Vardenafil, diger PDE5 inhibitorlerinden ayri olarak elektrokardi- 
yografide hafif QT interval uzamasina yol acabilir. Dolaysiyla 
konjenital uzun QT sendromu olanlarda kullanilmamalidir. Ayrica 
QT intervalini uzatan kinidin, prokainamid, amiodaron ve sotalol 
gibi antiaritmik ilaglarla birlikte kullanilmamalidir [4]. 

Sonug olarak, erektil disfonksiyon kardiyovaskuler risk faktor- 
leri varligi ile yakindan iliskilidir. Bu hastalarda cinsel aktivite 
ve erektil disfonksiyon tedavisi 6ncesi mutlaka kardiyovasktler 
degerlendirme onerilmelidir. Yuksek riskli hastalarda cinsel aktiv- 
ite ve erektil disfonksiyon tedavisi ertelenmelidir. Fosfodiesteraz 
5 inhibitérleri erektil disfonksiyon tedavisinde siklikla kullanilir. 
Fakat bunlarin olasi hipotansif etkileri g6z ardi edilmemeli, alfa- 
adrenerjik reseptér blokerleriyle kullanimi durumunda dikkatli 
olunmalidir. Yani sira 6limcil ilag etkilesimine yol agma potan- 
siyeli nedeniyle koroner arter hastaligi tedavisinde kullanilan ni- 
trat tirevi ilaglarla birlikte kesinlikle kullanilmamalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi bey- 
an edilmemistir. 
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Ozet 

Ozofagus yabanci cisimleri gocuklarda ve eriskin yas grubunda sik olarak 
karsilasilan ve ayni zamanda ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabile- 
cek 6nemli bir sorundur. Bu nedenle 6zofagus yabanci cisimlerinin erken tan! 
ve tedavisi hayati tehdit eden komplikasyonlarin onlenmesi bakimindan cok 
onemlidir. Cocukluk caginda metal paralar, oyuncak pargalari 6n planda iken, 
eriskin yaslarda kemik ve et lokmalari éne cikar. Ozofagus yabanci cisim- 
lerinin %70'i krikofaringeus kasi seviyesinde, %15’i torasik 6zofagusta ve 
%15’i ise gastroézofagial bileskede yerlesir. Yutulan nesnenin sekline, yapi- 
sina, yerlesim yerine, hastanin yasi ve yabanci cismin yol actig! komplikas- 
yonlara bagli olarak degisik semptomlar goriilebilir. Tedavide gecikme, 6zo- 
fagus perforasyonu ve altta yatan 6zofagial bir hastalik olmasi kotii prognos- 
tik faktérlerdir. Tedavide gozlem, Foley kateter, rijit veya fleksibl 6zofagos- 
kopi ve Magill forseps ile yabanci cismin cikartilmasi, yabanci cismin mideye 
itilmesi, intravenéz glukagon verilmesi ve cerrahi gibi yontemler kullanilabilir. 
Rijit 6zofagoskopi, 6zofagus yabanci cisimlerinin tan! ve tedavisinde etkili ve 
gilivenli bir yontemdir. Gogiis cerrahlarinin klinik ve endoskopik tecriibelerinin 
artmasiyla son yillarda 6zofagus yabanci cisimlerine bagli morbidite ve mor- 
talite azalmistir. Cocukluk caginin bu grup acillerinin biyik bir béliimii onle- 
nebilir. Bu konuda aile egitimi oldukca 6nemlidir. 


Anahtar Kelimeler 
Ozofagus; Yabanci Cisim; Tani; Tedavi 


Abstract 

Esophageal foreign body aspiration is a common event which can cause seri- 
ous morbidity and mortality in the children and adult population. For that 
reason, early diagnosis and treatment are crucial for preventing these life 
threateining complications. Children most often ingest coins and toys where- 
as adults commonly tend to have problems with meat and bones. Esophageal 
foreign bodies are located at the cricopharyngeus muscle level in 70%, the 
thoracic esophagus in 15% and the gastroesophageal junction in the remain- 
ing 15%. Symptoms can vary according to the shape and structure of the 
ingested object, type of location, patient’s age and complications caused by 
the foreign body. Delay in treatment, esophageal perforation and an underly- 
ing esophageal disease are poor prognostic factors. In treatment, observa- 
tion, foley catheter, rigid or flexible esophagoscopy and removing the foreign 
body with a Magill forceps, pushing the foreign body into the stomach, giving 
intravenous glucagon and surgical treatment methods can be used. Rigid 
esophagoscopy is an effective and safe procedure for foreign body diagnosis 
and removal. Improved endoscopic experience and clinical management of 
thoracic surgeons led to reduced morbidity and mortality in recent years. 
Most of those emergencies of childhood are preventable. Family education 
is very important. 
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Giris 

Ozofagus yabanci cisimleri cocuklarda ve eriskin yas grubun- 
da sik olarak karsilasilan, ciddi morbidite ve mortaliteye neden 
olabilen giincel bir sorundur. Ulkemiz icin istatistiksel say! veri- 
lememekle birlikte, sadece Amerika Birlesik Devletleri’nde 6zo- 
fagus yabanci cismine bagli olarak bir yilda yaklasik olarak 
1500-1600 6liim vakasi bildirilmektedir[1 J. 

Tim gastrointestinal yabanci cisimlerin %28-68'ini 6zofagus 
yabanci cisimleri olusturur[1]. Ust gastrointestinal sistemin en 
dar yeri 6zofagustur. Bu nedenle yabanci cisim yutulmas! sonu- 
cu takilmalar da en sik 6zofagusta gortilmektedir. 

Ozellikle ellerine aldiklari her seyi agizlarina gotiirme aliskan- 
ligindan dolay! cocuklarda, dis protezi kullanan yaslilarda, zeka 
geriligi olanlarda, alkoliklerde, gidalari hizlica ve ¢i8nemeden 
yutan obez bireylerde daha siktir[2]. 

Yabanci cisimler 6zofagusta dért sekilde goriiliir. En sik gorilen 
tipi bilerek veya kazara yutulan cisimler olup daha ¢ok cocuklar- 
da gorilur. Genellikle para, oyuncak pargalari, igne ve pillerden 
olusur (Resim 1,2,3). ikinci siklikta besinlerle birlikte yutulan ci- 


Resim 1. Ozofagus 1. darlikta madeni para 


Resim 2. Ozofagusta alkalin pil (Disk bataryalari cift dansiteli gélge seklinde gé- 
rulir) 


Resim 3. Ozofagus 1. darlikta kiipe 


Resim 4. Ust 6zofagusta kemik parcasi 


simler gelirken bu grubun da ¢ogunu cocuklar ve yaslilar olus- 
turur. Yemek yeme aliskanligina gore, iyi pargalanmamis gida, 
tavuk kemigi, kilgik, dis protezi ve kirdan yutulabilir (Resim 4). 
Uciincii grupta 6zofagus liimenini daraltan hastaliklar yer al- 
makta olup, 6zellikle 6zofagus kanserli olgular ileri derecede- 
ki tikaniklik nedeniyle normal gidalarin alinmasi sirasinda takil- 
ma hissiyle muracaat ederler. Dordiincl' grup ise Steak House 
sendromu’dur. Bunlar genellikle alkolik, hizli ve cig et yiyen kisi- 
ler olup aralikli total obstriktif disfaji vardir. Bu hastalar hig bir 
sey yutamazlar ve bazen et regiirjite ederler[3]. 

Birgok yabanci cisim gastrointestinal sisteme zarar vermeksizin 
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spontan olarak barsak yoluyla ¢ikar. Bununla birlikte 6zofagusu 
gecen olgularin %10-20’sinde nonoperatif miidahale ve sadece 
%1 veya daha azinda cerrahi miidahale gerekir[4]. 


Yas ve Cinsiyet sikligi 

Yabanci cisim yutmalari en sik 6 ay ile 6 yas aras! grupta g6ru- 
lir. ileri yaslarda gortilen yabanci cisimlerde morbidite ve mor- 
talite riski daha fazladir[5,6]. 

Literatirde yabanci cisimlerin 2/3’Unin 10 yas, 1/3’Uniin ise 3 
yas altinda oldugu belirtilmektedir[6]. 

Daha once klinigimizce yapilan ve cocuk ve eriskin hastalari kap- 
sayan bir ¢alismada yirmi yas altindaki grupta yabanci cisim en 
sik (%56.5) 3-6 yas arasinda tespit edilmistir[7]. Yine ilkemizde 
yapilan bir baska calismada 10 yas altinda hastalarin orani %86 
olarak verilmektedir[8]. 

Buna karsilik, Nandi ve ark. [9] yayinladiklari 2.394 olguluk 6z0- 
fagus yabanci cisim serilerinde hastalarin %85,6’sinin eriskin, 
%14,4’Uniin cocuk oldugunu bildirmislerdir. Yine bazi serilerde 
yabanci cisimlerin %90’inin eriskin hastalarda rastlanildigi ve 
diger serilerde ise %80 olgunun 15 yasin altinda oldugu ifade 
edilmektedir[10,1 1]. 

Cocuklarda 6zofagus yabanci cisimlerinin sik gortilmesinde elle- 
rine gecen cisimleri agizlarina gotiirme egilimi, cigneme fonksi- 
yonlarinin yeterince gelismemis olmasi ve yutamayacaklar! bu- 
yuklikteki objeleri agizlarina almalari rol oynar[12]. 

Cinsiyet agisindan degerlendirildiginde kiigUk cocuklarda kiz- 
erkek orant 1:1 olmasina karsilik eriskinlerde erkeklerde daha sik 
ozofagus yabanci cisimlerine rastlanmaktadir[13]. Klinigimizce 
cocuk yas grubundaki (0-7 yas) 6zofagus yabanci cisimlerinin 
degerlendirildigi bir gallsmada toplam 88 olgunun 51’i (%57.9) 
erkek, 37’si (%42.1) kiz hasta olarak tespit edilmistir[1 4]. 


Yabanci Cisim Tipleri 

Ozofagus yabanci cisimleri cok cesitli maddelerden olusabilir. 
Birgok seride en ¢ok cikarilan 6zofagus yabanci cisminin me- 
tal para oldugu rapor edilmistir[10,15]. Cocuklarda metalik pa- 
ralar ilk sirada yer alirken, eriskin yaslarda organik yabanci ci- 
simler (et, kemik, dis) daha sik gorulmektedir. Bizim cocuk ve 
eriskin hastalari igeren serimizde de Nandi ve ark.[9] ¢alisma- 
sinda oldugu gibi en sik 6zofagus yabanci cismi kemik ve/veya 
et parcasiydi[7]. Cocuk yas grubunu irdeledigimiz serimizde ise 
en sik yabanci cismin %34.1 (n=30) ile madeni para oldugu tes- 
pit edildi[14]. Nandi ve ark. [9] 6zofagus yabanci cisim serileri- 
nin %84’Uni kemik parcasinin olusturdugunu bildirmislerdir. Bu 
olgularin %60’inda balik kilgigi saptamislar ve bunu ¢ok balik 
tiiketen Cin toplumunda baligin gcubukla yenmesine baglamis- 
lardir[9]. Bizim calismamizda yetiskinlerde yabanci cisim olarak 
kemik ve/veya et pargasinin gortilmesi yoresel beslenme 6zel- 
liklerine ayrica yasli hastalarin cogunun dissiz olmasi ve cigne- 
me yetersizligine baglanabilir. Bati tilkelerinde yapilan ¢alisma- 
larda alkali piller 6nemli yer tutarken tlkemizde de son yillar- 
da pilli oyuncak sektoriindeki ilerlemeler nedeniyle bu say: gide- 
rek artmaktadir. Disk seklindeki bu pillerin gaplari 8 mm ile 28 
mm arasinda degismektedir[16]. Piller elektrolit kagagi, basing 
nekrozu, civa toksisitesi veya alkali ortam olusturarak etki eder. 
Konsantre potasyum hidroksit salinimi ile alkali ortam meydana 
gelir. Bu durumda mediastinit veya trakeo6zofagial fistiil gort- 
lebilir[17]. Tum bunlarin disinda 6zofagus yabanci cisimleri ¢ok 
cesitli olabilmekte ve girisimi yapan hekimi de hayret dustirebil- 
mektedir (Resim 5,6). 


Resim 5.Ozofagusta endotrakeal tiip (Malpraktis) 


Resim 6.0zofagusta dolap ¢ekmecesi kolu 


Yabanci Cisimlerin Ozofagusta Yerlesim Yerleri 

Birgok yabanci cisim gastrointestinal sistemde bir takintiya ug- 
ramadan gecer, ancak bazi yabanci cisimler boyutu ve bigimiy- 
le ilgili olarak 6zofagusun dogal veya patolojik darliklarina taki- 
labilirler. Ozofagus 25 cm uzunlugunda ve baslangicindan itiba- 
ren 4 darlik gosteren tup seklinde bir organdir. Birinci darlik kri- 
koid kartilaj hizasinda, inferior konstriiktor kasin krikofarengeal 
kismi tarafindan olusturulur ve kesici dislerden itibaren 15. san- 
timetrede bulunur. ikinci darlik 23. santimetrededir ve aortik ar- 
kin 6zofagusa yaptig! kompresyonla olusur. Bunun 4 cm kadar 
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distalinde sol ana bronsun yaptigi UgUncU darlik vardir. Son dar- 
lik ise alt 6zofageal sfinkteri olarak adlandirilir ve midenin kar- 
diasina girdigi yere uyar, 40. santimetrededir{1 7]. 

Bizim her iki serimizde oldugu gibi bir cok makalede de 6zofa- 
gus yabanci cisimleri siklikla birinci darlik dlizeyinde saptanmis- 
tir[7,14,18,19]. En sik servikal 6zofagusta lokalize olmasinin ne- 
deni krikofarengeus kontriikt6r adelelerinin hemen altinda pe- 
ristaltik hareketlerin ¢ok zayif olmasidir[19]. 


Semptom ve Bulgular 

Ozofagus yabanci cisimlerinin fizik muayene ile teshisi zordur. 
Daha 6nce normal olan hastalarda ani baslayan sikayetler en 
dnemli bulgudur. Semptomlar genellikle yutulan materyalin sek- 
line, boyutuna, takildigi yere, yabanci cismin lokal komplikasyo- 
nuna ve hastanin yasina bagli olarak degisir. Hastalarin sikayet- 
leri degisken olmasina ragmen en sik gériilen semptomlar dis- 
faji ve odinofajidir{20]. 

Ayrica takilma ve batma hissi, sekresyon artis! ve 6zofageal 
obstriiksiyona bagli trakeal aspirasyon gortliir[20]. 

Macpherson ve ark. [21] Ust solunum yolu enfeksiyonlarini tak- 
lit eden semptomlarin, 6zofagus yabanci cisim tanisinin atlan- 
masina ve bu cismin 6zofagusta uzun siire kalmasina neden ola- 
bilecegini bildirmislerdir. Hipersalivasyonu olan ve yutamayan 
tiim 6zofageal yabanci cisimli hastalarda aspirasyon riski oldu- 
gu icin acil endoskopik ekstraksiyon endikasyonu vardir[22]. Ya- 
banc cisimlerin 6zellikle kiigik gocuklarda kusma ve aspirasyo- 
na ve trakeal basiya bagli solunum sikintisina yo! agabilecegi 
unutulmamalidir. 

Cocuk olgulari igeren serimizde 6zofagusta bolus tarzinda et si- 
kismasina bagli bir cocukta dispne gelisirken, biri misket, digeri 
plastik oyuncak pargasi yutan birisi Ug, digeri dort aylik olan iki 
cocukta trakeaya bas! nedeniyle siyanoz tespit edildi[1 4]. 
Eriskin olgu grubumuzda (>20 yas) olgularin %27.4’U asempto- 
matik iken, en sik rastlanan bulgu %58.4 ile hipersalivasyondu; 
bunu %33.7 ile odinofaji ve yutamama, %32 ile disfaji, %9.8 ile 
gosiis agrisi izlemekteydi[7]. 


Tani 

Ozofagus yabanci cisimlerin teshisinde kullanilan radyolojik in- 
celeme, 6ézellikle yabanci cisimlerin biiyik gogunlugu faringoé- 
zofageal bileskede takildiklarindan, iki yonli servikal grafidir. 
Ayrica daha asagi seviyedeki yabanci cisimler i¢in iki yonlu ak- 
ciger grafisi ve yabanci cismin mide veya daha alt seviyedeki 
gastrointestinal sisteme gectigi diisunilliyorsa direkt batin gra- 
fisi cekilebilir. Yanlis negatif ve yanlis pozitif oranlar! %6.5-30 
arasinda olsa da, iki yonlu direk grafilerde yabanci cisim tespit 
edilemeyen supheli olgularda, suda eriyen kontrast maddelerle 
pasaj grafisi cekilebilir. Perforasyon yoksa baryumlu pasaj gra- 
fisi yapilir. Bu sayede non opak yabanci cisimlerin yerini belirle- 
me, perforasyon olup olmadiginin saptanmasi ve zeminde olan 
striktur, divertikul, konjenital anomali, malignite gibi hastalikla- 
rin yakalanmasina olanak saglanir. Bazi yazarlar 6zellikle balik 
kilgiklarinin teshisinde bilgisayarll tomografi Gnerse de bu g6- 
rus pek cok yazar tarafindan kabul gormemektedir[23].Bizim her 
iki galismamizda da olgularin tumiine iki y6nli boyun ve gdgiis 
grafisi cekildi. Daha 6nce baska bir hastanede cekilmis olsa bile, 
yabanci cismin yer degistirmis olabilecegi diistiniilerek 6zellikle 
miidahale oncesi grafiler tekrar edildi[7,14]. Ayiric! Tani 
Ozofagial yabanci cisimler nadiren 6zofajit, spontan pndmoto- 
raks, yutma giicligi, reaktif hava yolu hastaligi, farenjit, 6zo- 
fagial striktiir ile karisabileceginden ayirici tanida bu hastalik- 
lar g6z 6nidinde bulundurulmalidir. Ozofagus darliklarinin yabanci 


cismi taklit edebilecegi ve altta yatan bir timoriin habercisi ola- 
bilecegi unutulmamalidir{1 5]. 


Tedavi 

Ozofagus yabanci cisimleri gastrointestinal sistemin daha asagi 
béliimlerindeki yabanci cisimlerden farklidir. Ozofagustaki pe- 
ristaltizim 6zofagus yabanci cisminin orada kalmasini engelle- 
yecek kadar giicli degildir[9]. Asagidaki nedenlerden dolay! 6zo- 
fagus yabanci cismi tanis! konar konmaz cikarilmalidir[9]: 

1. Ozofagus yabanci cismi nedeniyle 6zofagusun spontan pasa- 
ji kugdlmistur; 

2.Lokal travma sonucu gelisen 6dem yabanci cismi daha da sa- 
rar ve daha sonraki girisimleri zorlastirir; 

3. Ozofagusun perforasyonu gastrointestinal sistemin diger or- 
ganlarini perforasyonundan daha ciddi ve daha tehlikelidir. 
Yabanci cisimlerin ¢ikartilmasinda en iyi tedavi yontemi tartis- 
malidir. Tedavi segenegi hastanin yasi, klinik durumu, yabanci 
cismin biiyiikligii ve keskinligi, anatomik lokalizasyonu ve he- 
kimin tecriibesi gibi birgok faktére baglidir[12]. Ozellikle cocuk- 
larda en 6nemli sorun hava yolu kontroliidtir. Hava yolu kontro- 
lu saglandiktan sonra herhangi bir metot kullanilarak yabanci ci- 
sim cikartilabilir[4]. 

Ozofagus yabanci cisimlerinin tedavisinde; 1 ) Gézlem, 2) Foley 
kateter ile yabanci cismin ¢ikartilmasi, 3) Rijit veya fleksibl 6zo- 
fagoskopi, 4) Magill forseps ile yabanci cismin ¢ikartilmasi, 5) 
Yabanci cismin mideye itilmesi, 6) intravenéz glukagon verilme- 
si, 7) Cerrahi tedavi gibi yontemler kullanilabilir. 

Capi 2.5 cm veya uzunlugu 5 cm’den kiictik yabanci cisimler bar- 
sak yoluyla buttin olarak atilsa da genellikle para gibi nesneler 
disinda gozlemin yeri yoktur. Gastrointestinal sistemdeki yaban- 
ci cisimlerin ne kadar sire ile ve ne sekilde izlemde tutulacag! 
tartisma konusudur[24,25]. 

Duodenumu gecen yabanci cisimler gastrointestinal sistemde- 
ki yolculugunu genellikle sorunsuz olarak sonlandirir[26]. Bar- 
saklara gecmis olan yabanci cisimlerden lokalizasyonu yine dért 
giin stre ile degismeyen igne gibi delici niteliktekiler perforas- 
yon riskine karsi cerrahi girisim ile cikarilirken, delici nitelikte ol- 
mayan yabanci cisimler peritonit, kanama, obstriiksiyon gibi bir 
komplikasyona yol agmadiklari siirece alti hafta boyunca kon- 
servatif olarak izlenirler. 

Eriskin ve gocuk yas grubunu iceren serimizde 6zofagoskopi ile 
mideye itilenlerle (%5.7), ilk gelislerinde 6zofagogastrik biles- 
ke distalinde yer alan yabanci cisimlerin kendiliginden defakas- 
yon ile atilimlarini takip amaciyla, olgular giinltik ¢ekilen diz ba- 
tin grafileri ile izlendi. Bu yerlesimlerden atilamayan bir cengel- 
li igne, iki toplu igne laparotomi ile alindi[7]. O-7 yas arasindaki 
cocuklari kapsayan serimizde 88 olgudan 17 (%19.4)’sinde ya- 
banci cisimler gézlem ile takip edildiler ve defakasyon ile atil- 
dilar[1 4]. 

Ozofagustaki yabanci cisimlerin cikarilmasinda foley sondanin 
balonu ile ekstraksiyon yontemi floroskopi altinda yada direkt 
olarak, genel anestezi uygulamasina gerek olmadan giivenle uy- 
gulandigi bildirilmektedir[1 8]. Balon ekstraksiyon yéntemi ya- 
banci cismin 6zofagusta 24 saatten daha az kaldigi, solunum si- 
kintis! olmayan, daha once gecirilmis bir 6zofagus ameliyati ol- 
mayan, yutulan yabanci cismin para gibi kiint yapida oldugu ol- 
gularda yapilmasi onerilmektedir. Ozellikle infant dénemindeki 
olgularda 6zofagus mukozasinda olusan 6dem nedeni ile basari 
sansinin azaldigi gorulmektedir[2 7]. 

Akut solunum sikintisi, tam obstriiksiyon, 24 saatten fazla za- 
man gecmesi, bilinmeyen yabanci cisim, bilinen 6zofagus has- 
talig1 mevcudiyeti veya yabanci cisme bagli 6zofagial kompli- 
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kasyon gelisen keskin kenarli yabanci cisimlerde bu islem kont- 
rendikedir[28]. 

Endoskopi yabanci cisimlerin cikarilmasinda halen gecerli en 
giivenli yoldur. Rijit 6zofagoskopinin uzman ellerde morbidi- 
te ve mortalitesi ¢ok disiiktir. Literaturler irdelendiginde isle- 
me bagli morbiditenin %1’den az oldugu, perforasyon riskinin 
%0.34 ve mortalite ise %0.05 oldugu gortilmektedir[4,29]. En 
onemli avantaji yabanci cismin 6zofagusta yaptig! hasar! g6z- 
lemlemektir. Ayrica ilave patolojileri ortaya koymaya yarar. Ri- 
jit 6zofagoskopi 1957’de Hirschowitz ’in fleksible 6zofagoskopi- 
yi gelistirene kadar tek secenekti[4]. Bugiin gerek rijit gerekse 
fleksible 6zofagoskopi klinik deneyime gore yaygin olarak kul- 
lanilmaktadir. Her iki y6ntemin avantaj ve dezavantajlari var- 
dir. Fleksible 6zofagoskopi genel anaestezi gerektirmeden ya- 
pilan daha ucuz bir islemdir. Ancak keskin ve 6zofagus duvarina 
penetre olmus yabanci cisimlerin cikarilmasinda rijit 6zofagos- 
kopi gereklidir. Genis uygulama kanalinin olmasi, yabanci cis- 
min direk gortilebilmesi, hava yolunu emniyete almasi ve 6zofa- 
goskopu ¢ikarmadan pek cok yabanci cismin ¢ikarilmasina ola- 
nak saglamasi nedeni ile biz rijit 6zofagoskopiyi tercih ediyoruz. 
Literatirde negatif ozofagoskopi oran! %2O’ler civarinda- 
dir[18,30]. ilk serimizde %6.8, ikinci Gocuk yas grubunu igeren 
serimizde %2.2 oraninda negatif 6zofagoskopi orani mevcut- 
tur[7,14]. Bu oranlarimiz Nandi ve ark. [9] serilerinde 2236 has- 
tanin 844’Unde (%37.7) negatif 6zofagoskopi elde ettikleri du- 
sunilurse oldukga azdir. Kesin tanly! saglayacagi ve yabanci cis- 
min tespiti halinde en etkin tedavi yontemi olmasi nedeniyle ne- 
gatif bulgularin olmasi 6zofagoskopi yapilmasina bir engel tes- 
kil etmemektedir. Ozofagusta yabanci cisim oldugundan siiphe- 
lenilen olgularda, asemptomatik bile olsa 6zofagoskopi uygulan- 
masindan kacinilmamalidir. 

Ozofagus yabanci cisimlerin cikarilmasinda bir diger yontem ya- 
banci cismin birinci darlik Gzerinde bulundugu olgularda Magill 
forceps yardimi ile ¢ikarilmasidir. Yabanci cisimlerin cogunlugu 
krikofaringeus kas seviyesinde yerlestigi icin entibasyon 6nce- 
si yapilacak orofaringeal muayene son derece 6nemlidir. Ma- 
gill forseps teknigi ile yabanci cisimler kolyca cikarilabilmekte- 
dir[4]. Bu yontemin hi¢gbir komplikasyonu yoktur. Birinci darlikta 
olan kiint yabanci cismleri cikarirken genel anestezi verilmeye 
baslandiginda yabanci cisim distale kagmasin diye hastaya ha- 
fif trendelenburg pozisyonu vermek faydali olmaktadir. Bu ara- 
da orofaringeal muayene yapilip, 1. darliktaki yabanci cisimler- 
de Magill forseps teknigi uygulanabilir. 

Akgali ve ark.[13] serisinde bu girisimle birinci darlik ve izerin- 
deki yabanci cisimleri ¢cikarma orani %30, Koseoglu ve ark.[31] 
serisinde ise %45’dir. Bizim serilerimizde bu oran sirasiyla %25- 
32.9 olarak belirlenmistir[7,14]. 

Distal obstriiksiyon veya mukozal travma yoksa 2 cmden ktic¢tik 
kiint objeler dikkatli bir sekilde mideye itilebilir[23]. Mideye itilen 
yabanci cisimler grafi veya gaita muayenesi ile takip edilmeli- 
dir. Mideye itilen yabanci cisimlerin orani %2-5 oranindadir[15]. 
Ozellikle bolus tarzindaki et parcalar! parc¢a parca cikarilirken 
kiiculen pargalar mideye itilir. Her iki yas grubunu kapsayan ¢a- 
lismamizda yabanci cismin mideye iletilmesi orani %6.9, cocuk 
yas grubunu i¢eren serimizde %4.5 olarak saptanmistir[7,14]. 
Ozofagustaki yabanci cisim et oldugunda intravenéz glukagon 
tedavide kullanilabilmektedir[32]. Glukagonun etkisi ikincil ola- 
rak 6zofagus ve 6zofagogastrik bileskedeki diz kaslarin relak- 
sasyonu olup cocuklarda genellikle etkisizdir. 

Literatirde cerrahi olarak yabanci cisimlerin cikarilma oranini 
%0,5 olarak vermektedir[33]. Her iki serimizde de cerrahi girisim 
orani (%1-1.7) literatiirle uyumlu idi[7,14]. Ozofagusta uzun sii- 


redir kalan, tutulamayan ve cekilme sirasinda zorlanan yabanc 
cisimlerde 6zofagusun perforasyon riski yliksek oldugundan cer- 
rahi olarak ¢ikarilmalidir. 

Ozellikle iZne gibi delici nitelikteki yabanci cismin mide ve du- 
odenumda dort giinden fazla sabit pozisyonda durdugu tespit 
edilirse perforasyon riskine karsilik cerrahi ile ¢ikarim planlan- 
malidir[21]. 


Komplikasyonlar 

Ozofagus yabanci cisimlerinin cikarilmasi sirasinda veya bekle- 
mis olgularda %1-5 oraninda komplikasyon gortlebilir[33]. Ya- 
banc! cismin kendisi, 6zofagusta uzun sure beklemesi veya 6zo0- 
fagoskopi esnasinda islemin zorlu olmasi, 6zofagus perforas- 
yonuna ve buna ikincil olarak mediastinit, sepsis, retrofarenge- 
al apse, 6zofagus hava yolu fistilleri, yabanci cismin lumen di- 
sina cikmasi, yalanci 6zofagus divertikilleri, aortodzofageal fis- 
til gibi hayati tehdit edici ¢ok 6nemli komplikasyonlara neden 
olabilir[34]. 

Ozofagoskopi esnasinda 6zofagusun perfore olabilecegi daima 
akilda tutulmalidir. Endoskopi sirasindaki hiperekstansiyon, ki- 
foz, vertebral anormal cikintilar gibi nedenlerle 6zofagus duva- 
rinin 6. veya 7. servikal vertebraya dogru itilerek zorlanmasi bu 
bdlgede 6zofagus yaralanmalarini kolaylastirir, diZer nedenler 
endotrakeal tip kafinin fazla sisirilmesi, endoskopistin tecriibe- 
siz olmasi, divertikiil, genis ve keskin yabanci cisimlerdir[35]. 
Her iki serimizde de islem sonrasi tum olgular en az 24 saat sii- 
reyle klinikte, ates, gogUs agrisi, ciltalt! amfizemi ve lokositoz 
agisindan takip edildiler. Yabanci cismin olduk¢a zorlanilarak ¢I- 
karildigi olgularda veya yabanci cismin sivri ucunun 6zofagusa 
saplanmis oldugu goriilen ya da keskin ucu olan yabanci cisim- 
ler igin rutin olarak kontrol amagli kontrastli 6zofagografi cekil- 
di. Baryumun daha iyi dolgunluk vererek gortintti kalitesini yiik- 
seltmesine karsin, perforasyon gelismis olgularda kimyasal me- 
diastinit yapabilme riski nedeniyle kontrastli grafide suda eri- 
yen maddeler tercih edildi. Komplikasyon géstermeyen olgular 
24 saat icerisinde veya kontrastli 6zofagografileri gekilen olgu- 
lar 24-48 saat icerisinde taburcu edildi. Ozofagus perforasyo- 
nu saptanan olgular geciktirilmeden ameliyata alindi. Cocuk ve 
eriskin yas grubunu irdeleyen serimizde Uc olguda 6zofagosko- 
piye bagli, bir olguda ge¢ basvurmaya bagli perforasyon géril- 
du[7]. Yalnizca ¢ocuk (O-7 yas) grubunu igeren serimizde ise per- 
forasyon gorulmezken komplikasyon olarak, tig olguda pndmoni, 
ig olguda dis kirilmasi, bir olguda da kardiak aritmi gelisti[1 4]. 
Septik tablonun olmasi, l6kositoz ve radyolojik olarak perforas- 
yon teyit edilebilir. Sayet perforasyon sonrasi septik tablo yoksa, 
posterior duvar yaralanmissa, perforasyon servikal bolgede ise, 
sinirli hava direnaji varsa, distalde obstriiksiyon, zeminde 6zofa- 
gus karsinomu ve plevral kontaminasyon yoksa konservatif yak- 
lasim uygulanabilir[6,36]. Konservatif yaklasim intrave6z antibi- 
yotik, oral alimin kesilmesi ve parenteral niitrisyonu kapsar. Di- 
ger olgularda ise erken cerrahi kapama, direnaj, ekskliizyon ve 
diversiyon gibi cerrahi teknikler uygulanmalidir. 

Ozofagus yabanci cisimlerde mortalite oldukga diistik (< %1) 
orandadir. Perforasyonun yani sira gecikme yiksek mortali- 
te orant ile birliktedir[34]. Literattirler irdelendiginde konserva- 
tif yaklasimlarda mortalite mediastinit gelisen olgularda %25 
iken, cerrahi uygulanan olgularda %18 olarak verilmektedir. Ay- 
rica cocuklarda eriskinlerden anlamli sekilde daha az oldugu ra- 
por edilmektedir[6]. Her iki galismamizda da ¢ocuk yas grubun- 
da mortalite gelismezken, eriskin yas grubunda ileri yasta olan 
(78 yas) ve genel durumu bozuk 6zofagus perforasyonlu bir has- 
ta septik tablonun ilerlemesi, mediastinit ve pndmoniye bagli 
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sepsis sonucunda 22. giinde kaybedildi. Bu serimizde mortalite 
orant %0.6 idi[7,14]. 


Sonuc¢ 

Yabanci cisim yutulmasi 6zellikle oyun ¢agi cocuklarinda sik kar- 
silasilan bir durumdur. Ozofagus yabanci cisimlerinin erken tani 
ve tedavisi, ciddi ve hayati tehdit eden komplikasyonlari nede- 
niyle oldukga 6nemlidir. Tanida anamnez, radyolojik yontemler 
ve endoskopi 6nemli yer tutar. Yabanci cismin neden olabilecegi 
komplikasyonlar dikkate alinarak, miimkiin oldugunca erken mi- 
dahale planianmali ve yabanci cisim cikarildiktan sonra da 6zo- 
fagus perforasyonu acisindan hastalar yakindan izlenmelidir. is- 
lemden Once ayrintili hazirlik yapilmasi, endoskopik islem yapi- 
lirken titiz davranilmasi, girisimlerin uzman duzeyinde veya g6- 
zetiminde yapilmasi ile isleme bagli yan etkiler ve dlim oranla- 
rt azalacaktir. Endoskopi giinimiz sartlarinda yabanci cisim ¢I- 
karilmasi i¢gin en etkili ve giivenilir yontemdir. Endoskopik giri- 
sim ile gikartilmasi basarilamayan yabanci cisimler agik cerrahi 
girisim ile cikartilmalidir. 
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Ozet 

Vitamin C insan sagligi icin gerekli esansiyel besinlerdendir. Memelilerin ¢o- 
Bunda Vitamin C karacigerde glukozun enzimatik konversiyonu ile sentezle- 
nirken, insanlarda fonksiyonel L-gulonolactone oxidase enzim eksikligi ne- 
deniyle besinler aracigi ile Vitamin C’nin alinmasi gereklidir. Mide sivisinda- 
ki askorbat konsantrasyonu plazmaya gore 3-10 kat daha yiiksektir. Mide su- 
yunda bulunan ortalama toplam Vitamin C seviyesinin plazmadakinden daha 
yiiksek diizeyde olusu mideye aktif mekanizmayla Vitamin C sekresyonu oldu- 
unu géstermektedir. Gastroduodenal hastalik varliginda Vitamin C’nin mide 
sivisinda konsantrasyonu, plazma konsantrasyonundan daha diistik olmakta- 
dir. Mide sivisinda Vitamin C konsantrasyonundaki azalmanin gastrik atro- 
fi ve intestinal metaplazi ile iliskisi vardir. Guiglii bir antioksidan olan Askor- 
bik asit, mide kanserinin 6nlenmesi icin potansiyel olarak 6nemlidir. Bu mide 
kanserine kars! koruyan 6zellik, mide suyundaki Nitritleri atma ve kanserojen 
N-nitrozo bilesiklerinin olusumunu engelleyerek olmaktadir. Vitamin C; kro- 
nik gastrit, atrofi, metaplazi ve kanser gelisimi gibi bir cok mide patolojisinin 
gelisiminde rol oynamaktadir. Bu roliin acikcga gosterilmesi bu hastaliklardan 
korunmada rol oynayabilecek kolay erisilebilir, ucuz bir yontem olan askorbik 
asit replasmaninin ile ilgili calismalarin 6niiniin agabilir. 


Anahtar Kelimeler 
Mide Kanseri; Mide Sivisi; Vitamin C; Gasrit 


Abstract 

Vitamin C is essential for human health. It is synthesized by the enzymatic 
conversion of glucose in liver in most of the mammals but it should be taken 
by food in humans because of the deficiency of the functional L-gulonolac- 
tone oxidase enzyme. The average level of Vitamin C in gastric fluid is higher 
than the level in plasma and the reason for this is thought to be the secretion 
of Vitamin C to the stomach by an active mechanism. In gastroduodenal 
disease the concentration of Vitamin C in gastric fluid is found lower than 
the plasma level. The decrease of Vitamin C concentration in gastric fluid 
is associated with gastric atrophy and intestinal metaplasia. Ascorbic acid, 
known as a powerful antioxidant, is potentially important in prevention of 
gastric cancer. This prevention effect occurs as a result of removing nitrites 
and preventing formation of caarcinogenic N-nitroso compounds in gastric 
fluid. Vitamin C plays a role in development of many gastric pathologies such 
as chronic gastritis, atrophy, metaplasia and cancer. Expressing this role 
clearly may lead to new researches about prevention of these diseases by 


ascorbic acid replacement therapy; a low-priced and easily reached method. 
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Giris 

Vitamin C insan sagligi icin gerekli esansiyel besinlerden- 
dir. Memelilerin gogunda Vitamin C karacigerde glukozun en- 
zimatik konversiyonu ile sentezlenirken, insanlarda fonksiyonel 
L-gulonolactone oxidase enzim eksikligi nedeniyle besinler ara- 
cigi ile Vitamin C’nin alinmasi gereklidir [1]. 

Vitamin C, 8 enzim igin kofakt6r olarak gérev almaktadir. Bu en- 
zimler, kollajen hidroksilasyonu, karnitin ve norepinefrin biyo- 
sentezi, tirozin metabolizmasi ve peptit hormonlarinin amidas- 
yonunda rol oynarlar [2]. Vitamin C ayni zamanda viicudun en 
Onemli non-enzimatik antioksidanlarindandir [3]. 

Vitamin C igin giinlik tavsiye edilen alim miktari erkek icgin 75 
mg ve kadinlar icin 90 mg’dir. Portakal, limon, lahana, broko- 
li, domates ve patates gibi gidalarda, yilksek oranda askorbik 
asit bulunur [4]. 


Normal Fizyoloji 

Vitamin C’nin askorbik asit ve dehidroaskorbik asit olmak Uze- 
re iki formu bulunmaktadir. Askorbik asit kuwvetli bir indirgeyi- 
ci ajandir ve reversible dehidroaskorbik asite oksitlenir. Askor- 
bik asit ve dehidroaskorbik asit; esit biyoaktiviteye sahiptir. Her 
ikisi de mide ve ince barsak boyunca transmembran proteinleri- 
ni igeren geri alim mekanizmasiyla emilir [4]. 

Vitamin C diizeyinin regiilasyonunun saglanmasi dort regillator 
sistemle kontrol edilir; 1) intestinal emilim; 2) dokuda birikim ve 
dagilimi; 3) kullanim ve tekrar kullanilma 4) renal atilim ve re- 
absorbsiyon [5]. 

intestinal emilim pasif diftizyon ve kolaylastirilmis diftizyon ol- 
mak izere iki yolla olur. Birinci yol pasif difuzyondur. Fizyolojik 
pH’da vitamin C’nin iyonize formu askorbat baskin olarak bulu- 
nur. Askorbat disiik hidrofobisitesi oldugu icin ve dehidroaskor- 
bik asidin ¢apraz biyolojik membranlardan kolay gecememesi 
nedeniyle askorbat daha cok bu yolla emilir [6]. 

Askorbik asit seliiler membrandan iki tasiyici araciligiyla emilir; 
Sodium dependent Vitamin C Transporters 1 (SVCT1) ve Sodi- 
um dependent Vitamin C Transporter 2 (SVCT) [7]. Her iki tasi- 
yict da L-askorbik asid’e, D-askorbik asid veya dehidroaskorbik 
asitten daha yiiksek afinite gésterir ve bu ko-transport iki sod- 
yum iyonuna baglidir. SVCT1 yiiksek oranda askorbati devam- 
lt transport eder. SVCT1 ince barsakta, renal proksimal tiibul- 
de ve karacigerde yaygin olarak bulunur. SVCT2 mide tabanin- 
da gastrik mukozada yer alir. Gastrik glandlarda konsantrasyon 
gradyenti yoniinde L-askorbik asit geri alimini saglar [8]. Mide- 
de oldugu gibi, SVCT2 bagirsak hiicrelerin bazolateral membra- 
nina da lokalizedir [9]. 

ikinci emilim yolu kolaylastirilmis difizyondur. Dehidroaskor- 
bik asid (DHA) biitiin ince barsak boyunca kolaylastirilmis difiiz- 
yon yolu ile sodium-independent tasiyicilarla absorbe edilir; de- 
hidroaskorbik asid uptake i¢gin glukozla yarismal! olarak mam- 
malian glucose transporters GLUT1, GLUT3, ve GLUT4 araci- 
lig ile tasinir [10-12]. DHAnin GLUT transportu glukoz tarafin- 
dan competatif inhibe edilir. Artmis glukoz alimi plazma veya 
barsakta reseptor tasiyic! alanda blokaja yol agar ve DHA trans- 
portu azalir [11]. Glukozun etkisinin az oldugu veya hig olma- 
digi spesifik hiicrelerde (barsak epitelinin luminal yuzeyinde ve 
bébrek tubuler hicresinde) DHA absorbsiyonu etkilenmez [13]. 
GLUT1 viicutta yaygin, GLUT2 karaciger, dalak, intestinalin ba- 
zolteral membraninda ve renal epitelyal hiicrede, GLUT3 beyin 
ve noronlarda, GLUT4 iskelet ve kardiyak kas hiicreleri ve yag- 
It dokuda bulunur [14]. 

Mide sivisindaki askorbat konsantrasyonu plazmaya gore 3-10 
kat daha yiiksektir [9]. Mide suyunda bulunan ortalama toplam 


Vitamin C seviyesinin plazmadakinden daha yiiksek diizeyde 
olusu mideye aktif mekanizmayla Vitamin C sekresyonu oldu- 
gunu gostermektedir. Gastroduodenal hastalik varliginda Vita- 
min C’nin mide sivisinda konsantrasyonu, plazma konsantrasyo- 
nundan daha diistk olmaktadir. Bu da mide sivisina sekresyon 
yeteneginde bir kayip oldugunu diisiindtirmektedir. Waring ve 
ark. [15] hem mide sivisinda hem de plazmada toplam Vitamin 
C konsantrasyonunun anlamli derecede distik diizeylerde olma- 
sinin pH ile iliskili oldugunu ortaya koymuslardir. Mide sivisinin 
pH >4 oldugu durumda da belirgin olarak Vitamin C diizeylerinin 
dustik oldugunu gostermislerdir [15]. 

insan enterositleri dehidroaskorbik asiti askorbata ceviren re- 
duktaz enzimini icerir. Dehidroasetik asitin disk intraseliler 
konsantrasyonunu korur ve dehidroaskorbik asit geri aliminin 
devam! icin gradient olusturur [4]. 

Besinle alindiktan sonra Vitamin C bagirsak liimeninden emi- 
lir ve kana salinir. Doz-plazma konsantrasyon iliskisini yansitan 
saturasyon egrisinin doyum noktasi, insanda 70 uM plazma dii- 
zeyidir [16]. Askorbik asitin normal konsantrasyonu serumda 30 
- 90 pmol/L (0.5 and 1.6 mg/dL) arasindadir. Plazma seviyesi 11 
- 23 pmol/L arasi; dUstk degerdir ve 11 umol/L (~0.18 mg/dL) 
alti; eksiklik olarak degerlendirilir [17]. intestinal epitelden geri 
alim sonrasi, Vitamin C askorbik asit olarak salinir. insan plaz- 
masindaki Vitamin C’nin %95‘inden fazlasi, askorbik asit for- 
mundadir. Askorbik asit kolaylikla oksidize olur ve uretilen de- 
hidroaskorbik asid GLUT1 transportu ile hizlica tasinir, eritro- 
sitte tasinir [18]. Plazma doyumuna ulastiktan sonra Urine eks- 
kresyonunda artis olur [19]. Vitamin C bobreklerden elimine olur. 


Vitamin C ve Gastrit 

Serbest radikal olusumu, bunlara karsi vicudun kendini koruma 
yetene@ini, astiginda oksidatif stres olusur; inflamatuvar olay- 
lar, ateroskleroz, dejeneratif hastaliklar ve kanser gibi durumlar 
olusabilir. Antioksidan vitaminler olan, Vitamin E, Vitamin C ve 
B-karoten, insanlarda oksidatif hasari sinirlandirip ve bazi kro- 
nik hastaliklarin riskini dUstirticii rol oynarlar. Epidemiyolojik ¢a- 
lismalarda, kalp-damar hastaligi, L-askorbik asit, tokoferol ve 
B-karotenin disk plazma konsantrasyonlari ile iliskili oldugu 
gosterilmistir [20]. 

Askorbik asit histolojik olarak normal mideden, mide sivisina; 
konsantrasyon plazmadan daha biiyiik oranda oldugunda sekre- 
te edilir; fakat bu sekresyon kronik gastritte bozulur. Hipoklor- 
hidriye neden olan gastrit veya ilag kullaniminda askorbik asit 
konsantrasyonu sifira kadar diiser, sonugta Vitamin C kaybina 
yol agar [21]. 

Helikobakter pylori ile iliskili gastritte serbest oksijen radikalle- 
rinde artis gozlenir, serbest oksijen radikallerinin karsinogenez 
ile iliskili oldugu bilinmektedir. Askorbik asit serbest radikalleri 
temizleyerek DNA’y: korur ve bu yolla gastrik kansere karsi ko- 
ruyucu olabilir [22]. Gastritte hem askorbik asitin mide sivisin- 
daki konsantrasyonunda azalma hem de mukozal reaktif oksi- 
jen spesifik formasyonunda azalma gozlenir; bu olaylar gast- 
ritin displazi ve kansere d6énustimiine yol agan mekanizmalarin 
pargasi olabilir [23]. 

Mide sivisinda Vitamin C konsantrasyonundaki azalmanin gast- 
rik atrofi ve intestinal metaplazi ile iliskisi vardir. Zhang ve ark. 
normal gastrik mukozanin kronik gastrit, atrofi ve son olarak 
intestinal metaplaziye ilerlemesi ile mide sivis! askorbik asit ve 
dehidroaskorbik asit konsantrasyonlar! asamali disiisi arasin- 
da iliski oldugunu gdstermislerdir [24]. Mide sivisinda Vitamin C 
konsantrasyonundaki azalmanin gastrik mukozadaki enflamas- 
yonun siddeti, mide sivis! pH’! ve bireyin CagA antikor durumu 
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ile ilgili oldugunu Gne sirmislerdir [24]. 

Waring ve ark.’nin yaptigi bir calismada, askorbik asitin poten- 
siyel koruyucu etkisinin takviye ile saglanabilir mi sorusunun ce- 
vabini aramislardir [25]. Giinde 2 kez 500 mg, 2 hafta boyunca 
askorbik asit takviyesi yapilmis. Gastrik sivi, plazma ve Ust gast- 
rointestinal biyopsileriyle askorbat konsantrasyonlari dlciilerek, 
takviye almayan kontrol grubuyla karsilastirilmis; askorbik asit 
ve total Vitamin C konsantrasyonu 6zefagus, fundus, antrum, 
duodenum ve rektum biyopsi 6rneklerinde; plazma veya mide si- 
visina gore yiiksek bulmuslardir. Kronik gastrit varligindan plaz- 
ma ve mukozal konsantrasyon etkilenmezken, mide sivi konsant- 
rasyonunda normal olan hastalara gore anlamli dlgiide dustik 
saptamislardir. Askorbik asit takviyesi alan hastalarda askor- 
bik asit konsantrasyonu plazma, mide sivisi, ve Ust gastrointes- 
tinal kanalin tum biyopsi 6rneklerinde yuksek diizeyde bulmus- 
lardir. Bu sonuglarla yiiksek diizeyde Vitamin C’nin gastrik kan- 
ser riskini azaltabilecegini ve bu etkinin gastritin tedavi edilmesi 
ile daha fazla olabilecegini 6ne sirmislerdir. Bunu destekleyen 
baska bir ¢alismada H. pyloriye bagli gastritte H. pylorinin era- 
dikasyonu; mide sivisindaki askorbik asit konsantrasyonunu art- 
tirdigi gésterilmistir [26]. 


Vitamin C ve Mide Kanseri 

Askorbik asit, Vitamin C’nin indirgenmis hali olup mide kanseri- 
ne karsi koruyucu oldugu ortaya konmustur [4]. L-askorbik asit 
hiicre btiyiimesini ve differensiasyonunu modiile eder. Ayni za- 
manda, hiicre tipine bagli olarak L-askorbik asit, tumor hiic- 
relerinin biyiimesini azaltir [27]. Redoks-aktif demir varligin- 
da, L-askorbik asit; in-vitro olarak bir pro-oksidan gibi hare- 
ket eder. Hidroksil radikalleri olusumuna katilabilir ve bunun so- 
nunda lipid, DNA ya da protein oksidasyonuna yol agabilir [28]. 
Gulu bir antioksidan olan Askorbik asit, mide kanserinin 6nlen- 
mesi i¢in potansiyel olarak 6nemlidir. Bu mide kanserine kar- 
si koruyan ozellik, mide suyundaki Nitritleri atma ve kanserojen 
N-nitrozo bilesiklerinin olusumunu engelleyerek olmaktadir [29]. 
N-nitrosa bilesikleri (dialkil-N-nitrazamin, N alkyl-N-nitrozamin 
vb) cevresel karsinogenezde 6nemli rol oynarlar. Karsinojenik 
etkisi cesitli hayvan deneylerinde ve in-vitro insan hicre ¢alis- 
malarinda ortaya konmustur. Cevresel olarak et ve balik, alkol 
igeren ickiler, kozmetik Urtinler, sigara gibi etkenleri araciligi ile 
alinir [30]. N-nitrosa bilesikleri mide karsinogenezi ile iliskili ol- 
dugu, askorbik asidin N-nitrosa bilesiklerinin karsinojenik etisi- 
ne karsin mideyi korudugu deneysel calismalarla gésterilmis- 
tir. Vitamin C, bakterilerin nétral pH’da nitrosazasyonu engeller. 
Bu nedenle askorbik asidin mide konsantrasyonu, intragastrik 
N-nitrosation ve kanserin 6nlenmesi a¢isindan 6nemlidir. Askor- 
bik asit’in gastrik kanser riskini 2 yolla azalttigi 6ne surtlmistir. 
Birincisi, iyi bir nitrit toplayicis! ve bu sayede mide liimeninden 
ve gastrik sivida bulunan endojen karsinojenik N- nitroso bile- 
siklerini azaltmaktadir [31,32]. ikincisi, yiiksek mukozal konsant- 
rasyondaki askorbik asit epiteldeki serbest radikal aracili hasart 
sinirlandirmaktadir [33]. 

Lam ve ark. yaptigi calismada prediagnostik plazma vitamin C 
konsantrasyonu ile gastrik adenokarsinom (467 hasta) ve 6zo- 
fagus squamoz hicreli kanser (618 hasta) arasindaki iliskiyi 
arastirmislardir. Gastrik adenokanser icin plazma Vitamin C du- 
zeyinde her 20 mmol/L artis icin, riskte %14 azalma ile iliskili 
oldugunu gostermislerdir. Dusuk plazma vitamin C diizeyi (<28) 
normal vitamin C diizeyi ile (>28) karsilastirildiginda; gastrik 
adenokanser riskinde %27 oraninda azalma ile iliskili oldugunu 
ancak Vitamin C ile 6zefageal skuamé6z hiicreli kanser arasinda 
iliski olmadigini 6ne suirmuslerdir [34]. 


Cesitli epidemiyolojik galismalarda diyetle yuksek miktarda Vi- 
tamin C aliminin mide kanseri riskini azalttig1 gosterilmistir [35]. 
Correa ve ark. [36] Vitamin C alinmasinin artmis oranda prekan- 
seréz gastrik lezyonlarda gerileme ile iliskili oldugunu g6ézlemle- 
mistir. Yapilan diger bir gézlemsel calismada yiiksek serum C vi- 
tamini konsantrasyonu azalmis intestinal metaplazi ve azalmis 
displaziye, gastrik kansere progresyon ile iliskili oldugu gozlen- 
mistir [37,38]. 

Gastrin, mide askorbik asit salgilanmasini uyarabilir. Azalmis 
askorbik asit salgilanmasi, atrofik gastrit ve gastrik kanser ara- 
sindaki baglantida 6nemli bir faktér olabilir sonucu da ¢ikaril- 
mis. Atrofi nedeniyle askorbik asit salgilanmasina katilan gast- 
rik bezlerin histolojik yapisinin degistigi sonucu cikarilabilir. 
Mide mukozasindan askorbik asit salgi mekanizmasi acik de@gil- 
dir. Fareler izerindeki bazi galismalar mide askorbik asit salgisi- 
nin bazi fizyolojik yollarla dizenlendigini gostermistir [39]. Gast- 
rik atrofi bu fizyolojik yollar! bozarak mide sivisinda Vitamin C 
diizeyini azaltabilir. 


Sonuc¢ 

Vitamin C; kronik gastrit, atrofi, metaplazi ve kanser gelisimi 
gibi bir ¢ok mide patolojisinin gelisiminin 6nlenmesinde rol oy- 
namaktadir. Askorbik asit replasmani bu hastaliklardan korun- 
mada rol oynayabilecek kolay erisilebilir, ucuz bir yontemdir. Bu 
nedenle mide kanseri gibi progresif seyirli ve sik gortilen bir has- 
taligin 6nlenmesinde askorbik asidin rolii olabilir. Bu konuyu ay- 
dinlatacak calismalarin gerektigini diistiniyoruz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Obezite, sagligi bozacak dlciide yag dokularinda anormal veya asiri miktar- 
da yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir. Obezitenin baslica nedeni, asiri ve 
dengesiz beslenme ve fiziksel aktivite eksikligidir. Obezite ve santral obezite, 
bircok hastaliga yol acmaktadir. Viicut ktitle indeksi (agirlik(kg)/boy(m)*) vil- 
cut agirliginin siniflandirilmasi icin yaygin olarak kullanilmaktadir. 18-65 yas 
arasi tim saglikli eriskinlerin haftada bes gtin en az 30 dakika orta siddette 
aerobik fiziksel aktivite veya haftada ti¢ giin en az 20 dakika yilksek yogun- 
lukta aerobik aktivite yapmasi gerekmektedir. Bu aktivitelerin kombinasyo- 
nu da uygulanabilir. Kas giiclendirme ve germe egzersizlerinin haftada en az 
iki gun eklenmesi dnerilmektedir. Her giin hafif yogunlukta gunluik yasam ak- 
tiviteleri de eklenmelidir. Kardiyovaskiiler mortalitede azalma ile iliskili olan 
diizenli fiziksel aktivite ve aerobik egzersiz egitimlerinin pek cok faydasi var- 


dir. Egzersizlerin bazi risklerinin de olabilecegi g6z 6ntinde bulundurulmalidir. 
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Abstract 

Obesity is defined as the accumulation of abnormal or excessive fat in fat 
tissues that substantially disrupt health. The main reasons of obesity are ex- 
cessive and unbalanced diet and lack of physical activity. Obesity and santral 
obesity leads to many diseases. Body mass index (weight (kg)/lenght (m2)) 
has been used extensively to define categories of body weight. All healthy 
adults aged 18-65 yr need moderate-intensity aerobic physical activity for 
a minimum of 30 min on five days each week or vigorous-intensity aerobic 
activitiy for a minimum of 20 min on three days each week. Also combina- 
tion of these activities can be performed. It is recommended that muscle 
strengthening and stretching activities are performed for a minimum of two 
days each week. Activities of daily living that tend to be light intensity should 
be added. There are many benefits of regular physical activity and aerobic 
exercise tranning that are associated with a decrease in cardiovascular mor- 


tality. Some risks of the exercises may also be taken into account. 
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Giris 

Obezite, sagligi bozacak 6lctide yag dokularinda anormal veya 
asiri miktarda yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir [1,2]. Sis- 
man anlamina gelen “obese” sdzciigii Latince “obesus” sézcti- 
8iinden tiireyen bir isim olup, “cok yemek yiyen” anlamina gel- 
mektedir. Obezite eski ¢aglardan yetmisli yillara kadar, gig, re- 
fah ve saglik simgesi iken, giinumiizde saglikli olmayan bir du- 
rumu belirtmektedir [2]. Viicut Kiitle indeksi (VKi), ("Body Mass 
Index” agirlik(kg)/boy(m)?, 18,5-24,9 arasi normal, 25-29,9 de- 
gerleri fazla kilolu (“overweight”) ve 30 ve uzerindeki degerler, 
obezite olarak degerlendirilmektedir [1,3]. 

Abdominal-santral obezite, viicudun bel-karin bélgesindeki yag 
dokusu birikimini (erkek tipi-android tip, elma bi¢imli), gluteal- 
femoral obezite ise yagin daha cok viicudun alt béliimiinde (kal- 
¢a- uyluk) toplanmasini (kadin tipi-jinoid tip, armut bicimli) ifa- 
de etmektedir. Kilo normal bile olsa abdominal obezite risk fak- 
tori kabul edilmektedir [3]. Bel cevresi 6lgimu, ayakta iken alt 
kosta seviyesi ile krista iliaka anterior superior hizasi aras! me- 
safenin orta noktasindan yapilmalidir. Esik deger kadinlarda 80 
cm erkeklerde 94 cm olup, kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm 
uzerindeki degerler kardiyovaskiller hastaliklar icin yiiksek risk 
kabul edilmektedir [3,4]. Bel/kalca orani da kullanilan diger bir 
yontemdir. Umblikusun 1 cm uzerinden dlctlen bel cevresi dlcu- 
mu, basenin en genis hizasindan dlciilen kalca ¢evresine boli- 
nur. Bel/kalca orani kadinlarda = 0,85 ve erkeklerde = 0,90 oldu- 
gunda santral obezite olarak kabul edilmektedir [5]. 

Obezite gelisiminin baslica nedenleri, asiri ve dengesiz beslen- 
me ve yetersiz fiziksel aktivite, enerji tiketimine oranla, enerji 
alimindaki fazlaliktir. Obezite tedavisinde amaclar, vicut agirli- 
ginin azaltilmasi, daha fazla kilo aliminin 6nune gecilmesi ve or- 
taya cikabilecek hastalik risklerinin kontroliini saglamaktir. Kilo 
vermeye yonelik y6ntemlerden biri de egzersizdir. Egzersiz ile 
birlikte, fiziksel aktiviteler de yararlidir. 


Fiziksel Aktivite 

iskelet kaslarinin kasilmas! sonucunda iretilen, bazal diizeyin 
lizerinde enerji harcamay! gerektiren bedensel hareketler, fizik- 
sel aktivite olarak tanimlanmaktadir (2). Bu aktiviteler her ttir- 
li kas hareketleri, gunlik yasam hareketleri, spor aktiviteleri, 
bahce isleri, yuk tasima, merdiven cikma aktivitelerini igermek- 
tedir. Otobtisten bir durak once inilmesi, arabanin uzaga park 
edilmesi ve asansor yerine merdiven kullanilmasi 6nerilen ak- 
tivitelerdir. 

Adimsayar (pedometre), giin icinde atilan adim sayisini ve yu- 
rume mesafesini gosterir, fiziksel aktivite diizeyini yansitmak- 
tadir. <5000 adim/gtin sedanter, >10000 adim/giin aktif ya- 
sam gostergesi kabul edilir [6]. Calismalarda gerekli egzersiz 
yogunlugunu saglamak icin, 30 dakikada en az 3000 adim 6ne- 
rilmektedir [7]. “The National Weight Control Registry” abdomi- 
nal obeziteyi azaltmak icin baslangicta giinde 4000 adim yirt- 
meyi, daha sonra 6 ay icinde 12000 adima ulasilmasini 6ner- 
mektedir [2]. 


Egzersiz 

Programli fiziksel aktivite, “egzersiz” olarak tanimlanmaktadir. 
Egzersiz, planli, yapilandirilmis, istemli, fiziksel zindeligin bir ya 
da birkag unsurunu (“fitness”, kas guicti ve dayanikliligi, esneklik 
ve viicut kompozisyonu gibi) gelistirmeyi amaglayan stirekli ak- 
tivitelerdir [2,3]. 

Kisiye ozel olarak egzersiz recetesi diizenlenmelidir. Egzer- 
siz recetesi dizenlenirken, egzersizin tipi, siddeti, stiresi, sikli- 
81 ve gelistirilmesi planlanmalidir. Egzersiz tipi, aerobik egzer- 


sizler (yUrtime, kosu, yuzme, paten, bisiklet, kiirek, kayak, aero- 
bik dans, step vb.), kas giiglendirme egzersizleri-direngli egzer- 
sizler, germe-esneklik egzersizleri ve denge egzersizleri olarak 
siniflandirilir. Egzersiz tipi, asil olarak aerobik egzersiz olmali, 
direncli egzersizler ve germe egzersizleri eklenmelidir [2]. Ae- 
robik egzersizler, enerji gereksiniminin solunan oksijen ile sag- 
landigi egzersizler olup, biiyik kas gruplarinin katildigi stirekli, 
ritmik ve dinamik egzersizlerdir. Maksimum oksijen tiketimin- 
de gelisme saglarlar [8]. En cok 6nerilen egzersiz yurtimedir. Di- 
reng kullanilarak kas kuwvetini ve dayanikliligini artiric! egzer- 
sizler 6nemlidir. Kasin bir kez kaldirabilecegi maksimum afgir- 
lik (IMT) hesaplanir. Egzersiz sikligi, haftada en az 2 kez, sid- 
deti 1MT’in % 60-80'i olacak sekilde ve gtinde 2-4 set seklinde 
dizenlenir. Bir sette her bir egzersizin 8-12 tekrari Gnerilir. Kas 
enduransi, kasin yorulmadan tekrar tekrar kasilabilme, dayana- 
bilme yetisidir [9]. 

Bir egzersiz seansi; 

1. Isinma (5-10 dak.) 

2. Kondisyon (20-60 dak.) (aerobik egzersizler, kas guiglendirme 
ve endurans egzersizleri) 

3. Soguma (5-10 dak.) 

4. Germe asamalarindan olusmalidir [8]. 

Amerikan Spor Hekimligi Kolleji, 18-65 yas araligindaki tim 
saglikli eriskinlere egzersiz sikligini, 3-5 kez/hafta olarak 6ner- 
mektedir [10]. Orta yogunluktaki aerobik egzersizler 5 giin/hafta 
ve minimum 30 dak. veya yiiksek yogunluktaki egzersizler 3 giin/ 
hafta minimum 20 dak. ya da her ikisinin kombinasyonu seklin- 
de uygulanabilir. Stire 20-60 dak./giin (tek seans ya da =10 dak. 
boliinerek), orta siddetteki egzersizler haftada 150-300 dak., 
yuksek siddetteki egzersizler ise haftada 150 dak. ya da her iki- 
sinin kombinasyonu seklinde dizenlenebilir. Haftada 150 daki- 
kadan az yapilan egzersiz, sedanter yasamin gostergesidir [8]. 
Haftada 3 giin 30 dak. tempolu yurtiyiis, haftanin diger iki giinu 
20 dak. hafif kosu yapilarak kombine edilebilir. 3-6 MET aktivi- 
teler orta yogunlukta kabul edilir [10]. 30 dak. hizli tempolu yu- 
ruyUs, 20 dak. bisiklete binme, 15 dakika merdiven cikma ve 
45-60 dakika araba yikama gibi aktiviteler orta siddetteki ak- 
tivitelerdir [3]. Gunluk yasam aktivitelerini igeren hafif fiziksel 
aktiviteler de beraberinde 6nerilmektedir (kendine bakim akti- 
viteleri, bulasik yikama, yemek yapma, alisveris, 10 dakikadan 
az suren ev veya ofis etrafinda yiiriiyUs gibi). Ayrica programa 
haftada minimum 2 giin kuvvetlendirme ve endurans egzersiz- 
leri eklenmelidir [10]. 


Egzersiz siddeti 

Egzersiz siddetinin belirlenmesinde birkag yontem kullanilabi- 
lir [8]: 

1. Aerobik egzersizlerin monitorizasyonunda en kolay ve pra- 
tik yontem maksimum kalp hizinin kullanilmasidir. Kisi, 220-yas 
formiliiyle maksimum kalp hizini bulur ve bu degere +10-12 
atim/dak ekleyebilir [8]. 

2. Maksimum kalp hizi: Bu metodda, maksimum kalp hizi 
(MKH), 220-yas formiltiyle hesaplanir. Hedef kalp hizi, bulunan 
MKH'nin % 60-80’ araliginda olmalidir [8]. Kirk yasinda bir eris- 
kin igin 220-40=180 vuru/dak. olan maksimum kalp hizinin, % 
60-80’i hesaplanarak, hedef kalp hizi araligi 108-144 vuru/dak. 
olarak belirlenir. 

3. Kalp hizi rezervi: Kalp hizi rezervi (Karvonen Metodu) meto- 
du, daha ¢ok tercih edilmektedir. Bu yontemde, 220-yas formi- 
liyle MKH’! ve istirahatte supin pozisyonunda elektrokardiyog- 
rafi ile istirahat kalp hizi hesaplanir. Kisi degerlendirme 6nce- 
si en az 12 saat agir egzersiz yapmamis olmalidir [11]. Sapta- 
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nan MKH’indan istirahat nabzi cikarilarak, kalp hizi rezervi bulu- 
nur ve bulunan bu deger ile egzersiz yaptirilmak istenen fonksi- 
yonel kapasitenin %’si ¢arpilarak (% 60-80 veya % 50-80) elde 
edilen sonuca, istirahat kalp hizi eklenir ve egzersiz sirasinda is- 
tenen kalp hizi aralig! bulunmus olur. Yasi 40, istirahat nabzi 60 
olan bir kiside, MKH 180 vuru/ dak. (220-40) ve kalp hizi rezer- 
vi 120 (180-60) olarak hesaplanir. Hedeflenen egzersiz siddet 
araligi, kalp hizi rezervinin % 60-80’i olacak sekilde belirlenir. Bu 
ornekte hedef nabiz aralig! 132-156 vuru/dak. (120 x 0,6= 72 + 
60 = 132 vuru/dak. ile 120 x 0,8= 96 + 60= 156 vuru/dak.) ola- 
rak bulunur [8,11]. 

4. Zorlanma derecesi: Bu yOntemde yorgunluk derecelendiril- 
mektedir. Borg skalasi, egzersiz sirasinda yorgunlugu degerlen- 
diren subjektif bir yontemdir. Diger metodlar uygulanamiyorsa 
yararli olabilir. “15 grade” siniflama yonteminde, yorgunluk 6 ile 
10 arasinda derecelendirilir. Kisinin egzersizi “biraz zor” ve “zor” 
olarak degerlendirdigi aralik (11-15 arasi) tercih edilmektedir. 
Asiri yorgunluk 6nerilmemektedir [8]. 

5. Oksijen tiiketimi yontemi: Ozel programlardan yararlanilarak 
(“Bruce” protokolii gibi) “treadmill” yardimiyla egzersiz tolerans 
testi uygulanir ve maksimum O, tiiketimi (VO, maks.) bulunur 
ve bu degerin % 60-70’ kullanilarak egzersiz program diizen- 
lenir. Obezlerde VO2maks.’In % 50-70’inin kullanilmasi 6neril- 
mektedir [8]. 

6. Metabolik esdeger (MET): Bir MET, kisinin istirahatte tikettigi 
oksijen hacmi 3,5 ml/kg/dak. esdegeri veya 1,2 kcal/dak. olarak 
tanimlanir. Kisinin egzersiz sirasinda en fazla tiketebilecegi ok- 
sijen miktarinin (VO2 maks.) esdegeri 10 MET olup, egzersiz yo- 
gunlugu, VO2 maks.’In % 60-80’ine karsilik gelecek sekilde, 6-8 
MET olarak dizenlenir [8,9]. 1,5 MET hafif aktiviteleri, 4,5 MET 
orta duzeydeki aktiviteleri, 6 MET siddetli aktiviteleri gosterir. 
Obezlerde genellikle 2-5 MET’lik egzersizler 6nerilmektedir. Ba- 
zal metabolizma hizi 1 kcal/kg/sa. olan 90 kg’luk bir kiside yas- 
lanarak oturmak 1,0 MET ve 90 kcal/sa., ayakta durmak 2 MET 
ve 180 kcal/sa., ev temizlemek 2,5 MET ve 225 kcal/sa., orta hiz- 
da ylirtimek 4 MET ve 360 kcal/sa., aerobik egzersizler 5-7 MET 
ve 450-630 kcal/sa. enerji harcamasina denk gelmektedir [2]. 
Aerobik egzersiz siddeti belirlenirken, kisinin eslik eden kronik 
hastaliklar! degerlendirilmeli, kardiyopulmoner agidan kontrol- 
den gecirilmesi gereklidir. Yogunluk, stire ve siklik parametreleri 
ile kademeli yklenme saglanmalidir. Baslangi¢ta dustk yogun- 
lukta egzersizler ile baslanmali, siklik ve sire artirilmali, daha 
sonra dereceli olarak siddet artirilmalidir [8]. 

Germe egzersizlerinin, en az 10 dak. stireyle, viicudun ana kas- 
tendon gruplarina, her kas grubuna 4 veya daha fazla tekrarli ol- 
mak tizere, haftada en az 2-3 kez yapilmasi Gnerilmektedir, sta- 
tik germeler 15-60 sn tutulmalidir. 


Egzersizin yararlari 

Obezite tedavisinde egzersiz mutlaka yer almalidir. Diizenli ola- 
rak haftada 1000 kcal’lik fiziksel aktivite ile enerji harcanma- 
si, mortalitenin azalmasinda % 20 yarar saglamaktadir [2-4,9]. 
Amerikan Spor Hekimligi Kolleji 6nerilerine gore, optimal fizik- 
sel aktivite igin haftada 2000 kcal enerji harcanmasi gerekmek- 
tedir [2]. Mortalitede azalmayla birlikte, diizenli egzersizler, kar- 
diyovaskiller hastaliklardan korunma, antiaritmik etki, tromboz 
riskinde azalma, endotel fonksiyonlarinda diizelme ve kan ba- 
sinc! Uzerinde olumlu etkiler saglamaktadir. Obezlerde ortala- 
ma % 3-9 kilo kaybinin, sistolik ve diastolik kan basincinda yak- 
lasik 3 mmHg azalma sagladigi gésterilmis [12], hipertansiyo- 
nu olanlarda 6-7 mmHg azalma oldugu kaydedilmistir [9]. Ayri- 
ca glukoz toleransinda diizelme, insiilin duyarliliginda artma, li- 


pidler zerinde olumlu etkiler (total kolesterol ve, LDL’de diisme, 
HDLde artis), antioksidan kapasitesinde artis, endorfin diizeyin- 
de yiikselme, psikososyal durum ve hayat kalitesinde yiikselme, 
depresyon riskinde azalma, inflamatuar belirteglerde azalma 
(CRP’de diisme), uyku kalitesinde diizelme ve bazi kanser risk- 
lerinde azalma (meme, prostat ve akciger kanseri gibi) saglan- 
maktadir [2,4,8,9,1 2-15]. Yaslanmanin sonucu olarak, iskelet kas 
kiitlesi ve kas giiciiniin azalmasi, sarkopeni olarak tanimlanmak- 
tadir. Abdominal obezite, direkt olarak inflamasyon ve insilin re- 
zistansini etkileyerek fonksiyonel kisitliliga yol agmakta ve iske- 
let kas kiitlesini olumsuz y6nde etkileyerek sarkopenik obezite- 
nin gelismesine neden olmaktadir [16]. Sarkopenik obezite var- 
liginda, fiziksel disabilite, metabolik, kardiyovaskuler hastalik ve 
mortalite riski, basit obeziteye gore artmaktadir [16,17]. Diyetle 
birlikte yapilan diizenli egzersiz, yasli obez bireylerde, sarkope- 
nik obeziteyi 6nlemekte, mobiliteyi ve giinlik yasam fonksiyon- 
larint dizeltmektedir [18]. 

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan yapilan tanimlamaya 
gore, anormal glukoz metabolizmasi veya insilin direnci ile bir- 
likte, 4 risk fakt6riinden (obezite, hipertansiyon, trigliserid yuik- 
sekligi ve/veya yUksek dansiteli lipoprotein (HDL) diisiklugii ve 
mikroalbuminiri) en az ikisinin varlig1 metabolik sendromu be- 
lirtmektedir [19]. Obezite ve metabolik sendrom, semptik sinir 
sisteminin baskin olmasi ve cesitli stimuluslara (Soguk, postu- 
ral degisiklikler, mental efor, kafein, alkol ve nikotin alimi ve hi- 
poglisemi gibi) sempatik sinir sistemi cevabinin azalmasi ile ka- 
rakterizedir. Kilonun azaltilmasi ve egzersiz, obezite ve metabo- 
lik sendromun tedavisinde ilk sirada yer almakta ve ayn! zaman- 
da sempatik sinir sisteminin asiri aktivitesini azaltmaktadir [20]. 
Progresif direngli egzersizler ve aerobik egzersizlerin, vicut yag 
kompozisyonu ve metabolik parametreler Uzerinde olumlu etki- 
ler sagladigi vurgulanmistir [21]. Meta-analiz sonuglarina gore, 
direncli egzersizlerin, metabolik sendrom risk fakt6rleri ( obezi- 
te, HbA(1c) diizeyleri, sistolik kan basinci) Uzerine olumlu etki- 
leri oldugu gésterilmistir [21,22]. Sedanter yasayan obez kadin- 
larda, 8 hafta uygulanan modern pilates egzersizlerinin obezi- 
teyi azaltma, vicut kompozisyonu ve fleksibilite izerinde pozitif 
etkileri oldugu vurgulanmistir [23]. Obez addlesanlarda aerobik 
egzersiz programinin, vicut imaji, okul basarisi ve sosyal haya- 
ta katilimda olumlu etkilere yol a¢tigi ve psikolojik agidan yarar- 
lt oldugu goézlenmistir [24]. 


Egzersizin riskleri 

Egzersizin yararlari yaninda, bazi riskleri de g6z 6niinde bulun- 
durulmalidir. Anstabil angina, diisik aktivitelerde bile olusan 
dispne ya da gégiis agrisi tanimlayan kisiler, istirahatte aritmi- 
si olanlar, kontrolstiz hipertansiyon, siddetli aort stenozu ve kalp 
yetersizligi olanilara egzersiz 6nerilmemektedir. Goguiste bask 
hissi, gogus agrisi, dispne, basdénmesi, bulanti ve tasikardi ta- 
nimlayanlarda egzersiz sonlandirilmalidir [2,10]. Egzersiz son- 
ras! ddnemde hipotansiyon ortaya cikmakta ve venéz doniisuin 
ve/veya vaskiller direncin azalmasi sonucu senkop riski artmak- 
tadir. Egzersizi takiben lokal ve sistemik vazodilatérlerin artisi, 
sempatolizis, barorefleks duyarliliZinin azalmasi gorilebilir. isti- 
rahatte serebral kan akimi korunurken, egzersiz sonrasi kan ba- 
sincinda ani azalma ile serebrovaskiler regiilasyonun korunmasi 
zorlasmaktadir. Orta siddetteki aerobik egzersizler ile serebro- 
vaskiiler regiilasyonun korunabildigi gosterilmistir [25]. 
Kas-iskelet yaralanmalari gelisebilecegi akilda tutulmalidir. 
Obez bireylerde enerji harcanmasi artirilirken, yaralanma riski- 
nin en distik diizeyde tutulmasi ve disme riskinin azaltilmasi 
icin cevresel diizenlemeler yapilmalidir [3]. Ozellikle noropati ve 
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periferik vasktiler hastaligi olan obez diabetik hastalarda, ayak 
ya da eklem yaralanmalari igin dikkatli olunmalidir. Ani kardi- 
yak oliim ve akut kardiyak olay gelisme olasiligi, orta derece- 
de aktivite yapan saglikli eriskinlerde ¢ok disiiktiir. Aksine se- 
danter yasayanlarda kardiyovaskiller hastalik ve ani dlim riski 
daha fazladir [2,10]. 
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Ozet 

Bobrek taslarin da, 2 cm capa giivenle uygulanan sok dalga tedavisi (SDT) 
sonras! bobrekte kalan 5mmden kticiik taslar klinik 6nemsiz kalan bobrek tas- 
lari olarak kabul edilmektedir. Bu durumun yénetimi klinisyenler arasinda ha- 
len tartismalidir. Bu taslar higbir klinik belirti vermeden bébrekte sebat et- 
meye devam edebilirler veya klinik belirti verebilecek hale gelebilirler. Kli- 
nik belirti verdigi durumlarda detayli Urolojik inceleme ve tedavi gerektirir- 
ler. Uriner sistem taslarinin cerrahi tedavisinde istenen sonug, tamamen tas- 
tan arinmaktir, fakat enfekte olmayan, Uriner sistemde herhangi bir tikanma- 
ya sebep olmayan, Klinik belirti vermeyen bu taslarin buyiimesinin ve tekrar 
etmesini 6nlemek amaciyla medikal tedavinin faydali oldugu da bildirilmek- 
tedir. Ayrica takiplerde klinik belirti veren tas kirintilar! igin cerrahi miidaha- 


leler s6z konusu olabilir. 
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Abstract 

For kidney stones up to 2 cm in diameter shock wave therapy (SDT) is safely 
applied and kidney stones smaller than 5mm remaining in the kidney after 
treatment are regarded as clinically insignificant. Management of this con- 
dition is still controversial among clinicians. These stones in the kidney may 
continue to persist without any clinical symptoms or begin to cause clinical 
signs. In the event that the clinical symptoms are present, it requires detailed 
urological examination and treatment. The aim in the surgical treatment of 
urinary tract stones is completely stone clearance but in stones that are not 
infected, not causing urinary tract obstruction and without clinical symp- 
toms medical treatment is also beneficial fort he prevention of growth and 
recurrence. In addition, surgical intervention is also possible for the residual 


stone fragments which become symptomatic during follow-up. 
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Giris 

1980 yilinda, sok dalga tedavisinin (SDT) bobrek taslarinin te- 
davisinde kullanima girmesi ve bébrek taslarinin girisimsel ol- 
mayan yontemle tedavisine olanak saglamasi; yeni bir dénemi 
baslatmistir. Bu medikal devrim, cogu Ust Uriner sistem tasla- 
rinin hizlica tedavisine imkan saglamasi, tercih edilen bir teda- 
vi secenegi haline gelmesini saglamistir [1]. Ancak giinimuzde 
bobrek tas! tedavisine olan yaklasimimiz degistiginden 6tiri, 
basarili bir tedavinin bilesenleri konusundaki kavramlarimiz da 
buna paralel olarak degismistir. Bobrek tas: tedavisinde, stan- 
dart tedavinin acik cerrahi oldugu zamanlarda, bobrekte kalan 
taslar kick olsa dahi, tedavide basarisizlig1 giindeme getir- 
mekteydi [2]. SDT ise taslari yok etmemekte; pasif bir sekilde 
uriner sistemden atilabilecek kUcguk parcalar halinde getirmek- 
tedir. Ancak sok dalgalari sonucunda olusan kiicilmUs pargala- 
rin gelisim hizi, bunlarin bobrekten atilma siirecinden ¢ok daha 
yuksektir. SDT uygulanan hastalarin %85’nin, islem sonucundaki 
radyolojik takiplerinde dahi bir takim tas pargalari kolayca seci- 
lebilir [3]. Kalan taslar klinikte asil olarak; son SDT seansindan 3 
ay sonra bobrekte kalan tas parcalari anlaminda kullanilmakta- 
dir. Bu tas parcalar! arasindan 5 mmden biyuk olanlar genellik- 
le SDT seansinin basarisizligi olarak g6z 6nune alinirlar ve klinik 
olarak anlamli kabul edilirler. 5 mmden kiigik gapa sahip olan 
asemptomatik ve infekte olmayan taslar ise detayli bir tedavi- 
ye gerek olmaksizin, 6nemsiz taslar olarak tanimlanir ve kendili- 
Zinden bébrekten atilmalari beklenir [4]. Ust driner sistem iceri- 
sinde kalici olmalari durumunda ise bu taslar biyUyebilir ve kli- 
nik belirti verebilir. Bu durumda mtidahale yapilmasini gerekti- 
rerek yeniden klinik 6nem kazanabilir [5]. Bu derlemede bobrek 
taslarinda SDT sonras! kalan bobrek taslarina yaklasimin ince- 
lenmesi amaclanmaktadir. 


Sok dalga tedavisi sonrasi bébrekte kalan taslarin insidans1 
SDT sonrasi bébrekte radyolojik tekniklerle tan! koyulan taslar 
siklikla mevcuttur. Literatiirde yayinlanan ¢alismalarda Uuriner 
sistemden atilim esnasinda 5mmden kicuk olan tas parcala- 
rl; hastalarin %85-96’sinda kalsiyum [3,6] ve %92’sinde ise en- 
fekte taslar olarak tanimlanmislardir [7]. Bu taslarin cogunlu- 
gu, eger hastada atilimi engelleyebilecek herhangi bir anato- 
mik bozukluk s6z konusu de@gilse; birkag hafta icerisinde ken- 
diliginden Uriner sistemden atilabilir. Kalan taslarin artan bob- 
rek persistansi ile tastan temizlenme olasiliginin diismekte ol- 
dugu goruilmektedir [8]. Klinik semptomlarin olmamasi halinde 
cogu referans tas merkezi; SDT’den yaklasik olarak 1 ay sonra 
ve klinik olarak gerekli goriilmesi halinde degisen zaman aralik- 
larinda radyografik degerlendirme yapilmasini Gnermektedirler 
[3-10]. Bu tir takipler gostermektedir ki, hastalarin %24-36’sin- 
da SDT’den 3 ay sonra bile bir takim tas parcalari secilebilmek- 
tedir [3, 6, 9, 10]. Klinik deneyimlerle; SDT sonrasinda kalan tas- 
larin insidansini dustiren cesitli prognostik faktorler tanimlana- 
bilmektedir. Tasin boyutu (20 mm‘den fazla capta), birden faz- 
la tas ve temel olarak sistin, brushite veya kalsiyum okzalat mo- 
nohidrattan olusan taslarin; SDT’den sonra tamamen temizlen- 
mesi daha azdir ve takiplerde tespit edilen taslarla iliskilidirler 
[11-14]. Dogumsal bébrek anomalileri (at nal! b6brek, malrotas- 
yon anomaiisi ve cift toplayici sistemli bobrekler) ya da distorsi- 
yone Uriner sistem varsa, SDT; tas boyutunun 20 mm’den kuictik 
olmasi halinde tedavi secenegi olabilir. 

Anterograd ya da retrograd yardimci prosedirler, goklu SDT se- 
anslari; morbidite azaltilmasi ve yiiksek maliyet tasarrufu i¢in 
gerekli olabilir. Anatomik anomalilerde cerrahi tedavi secenek- 
lerinden; perkiitan nefrolitotomi (PNL) , fleksibl tireterorenos- 


kopi ve lazer tas kirma ya da daha siklikla semi rijid Greteros- 
kopi yapilmasi halinde tas kalmama orani Uzerinde 6nemli bir 
etkiye sahip olmadigi gériilmektedir [15-20]. Nakil bobreklerde 
ise SDT; yalniz hastanin prone pozisyonda ultrason (US) odak- 
li SDT ile tedavi edilmesi ile kick taslar icin basarili bir sekil- 
de gerceklestirilebilir [21, 22]. SDT sonrasi tas pargalarinin ge- 
cikmis atilimi; alt poldeki bobrek taslari ve infundibulopelvik agi, 
infundibular uzunluk ve genislik gibi belirli yerlesimsel anatomik 
fakt6rlere baglidir [17, 23, 24]. Danuser ve calisma ark. alt ka- 
liks taslarinin klerensinin, toplayici sistemin anatomisinden et- 
kilenmeyecegini bildirmislerdir [25]. Onceki faktorlerden bagim- 
siz olarak morbid obezite de tas klerensi oranlarini etkilemek- 
tedir [14]. Bu calismalar dikkate alindiginda, hastalarin SDT 6n- 
cesinde klinik ve radyolojik bulgulart agisindan degerlendirilme- 
si oldukga onemlidir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda, cildin 
tasa olan mesafesi ve bilgisayarll tomografi (BT) ateniiasyon 
degerlerinin kullanilmasi ile SDT basarisinin 6ngorilmesi, no- 
mogramlar ve yapay néral aglar olusturulmustur. ilaveten, sok 
dalga oranini ve geriliminin degistirilmesi, sok dalga iletimin- 
deki degisiklikler, ekspulsif ve kemolitik medikal tedavi kullani- 
mi da sok dalga etkinliginin gelistirilmesi icin arastirilmistir [14, 
26, 27]. Chua ve ark. kemolitik tedavilerin SDT sonrasinda bile 
kalan taslarin atilmasi igin yardimci olabilecegini bildirmislerdir 
[27]. Akin ve Yuicel ise bu konuda ilging bir detaya isaret etmis- 
ler ve kemolitik tedavi ajanlarinin alfa-pinen i¢geriginin sitokrom 
p450 enzimi indiiksiyonu yapabilecegini bildirmislerdir [28]. Bu 
durum karacigerden elemine olan ilag kullanan hastalari olum- 
suz yonde etkileyebilir. Bu nedenle doz ayarlamas gerekebilir. 


Sok Dalga tedavisi sonrasi kalan taslarin tanisi 

SDT sonrasi takipler genellikle direkt Uriner sistem grafisi 
(DUSG) ile yapilabilir [29]. Ancak, DUSG ile bir takim kisitlilik- 
lar s6z konusudur. Semiopak, non opak taslarin takibi DUSG ile 
yapialamaz. Ozellikle nefrostomi tipi ve/veya cift j stenti olan 
hastalarda taslar secilemeyebilir. Dahasi, barsak temizligi ya- 
pilmadan cekilen filmlerde, kalsifikasyonlarla tas gortintusti ka- 
risabileceginden oldugundan daha fazla tas raporlanabilir. Bazi 
yazarlar, BT’ler yoluyla, DUSG’de raporlananlardan daha fazla 
tasin belirlendigini 6ne siirmektedir [30]. Jewett ve ark. DUSG ve 
BT’yi birlikte okuyan SDT sonrasi kalan taslarin varligini deger- 
lendirirken interobserver ve intraobserver indirgenmis degis- 
kenligini galismislardir [30]. Literatirde, Uriner sistem tas has- 
taliZini belirlemede US hassasiyetinin %65-95 arasinda oldu- 
gunu belirten calismalar mevcuttur [31, 32]. US’nin avantaji; bi- 
lesimlerinden bagimsiz olarak tim taslarin; ¢evre dokularla bir 
akustik-empedans uyumsuzlugu géstermesi ve daha yiiksek bir 
seviyede sesi hafifletmesidir. Ancak US, tas yUkUniin miktarinin 
belirlenmesinde yetersizdir ve genellikle pargalanan taslar ile 
sistemdeki dokulara yapisan taslar arasindaki ayrimin yapilma- 
sina izin vermez. GUnimtzde $DT sonrasi kalan taslarin varligi- 
ni belirlemek icin en kesin tani testi; islem sonrasi DUSG, line- 
er BT ve US karsi dstiinligiinti kanitlamis olan kontrastsiz spiral 
BT ‘dir [33-36]. Spiral BT’nin ayni zamanda bobrek taslarinin be- 
lirlenmesinde intraven6z Urografiye (iVU) karsi daha fazla sensi- 
tivite ve esit spesifitesinin oldugu da gosterilmistir [33-37]. Spi- 
ral BT ureteral dilatasyonun belirlenmesinde iVU ile esit hassa- 
siyete sahiptir ve ¢esitli bilesenlere sahip taslari da belirleyebi- 
lir. Bu durum SDT sonrasi klinik 6nemsiz kabul edilen tas parca- 
larinin, klinik 6nem arz ettiZi semptomatik durumlarda BT ts- 
tiin kullanimini giindeme getirir. Ayrica hangi yontem kullanimi 
ile hastaya mudahale edilmesi gerektigi konusunda klinisyen- 
lere bilgi saglayabilir. Pozitif CT bulgularina dayanan PNL son- 
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rasinda, fleksibl nefroskopinin selektif kullaniminin gereksiz bir 
operasyonu 6nleyecegi raporlanmistir. PNL ya da fleksibl Grete- 
roskopi yalniz kalan taslar i¢in ikinci bir bakisin planlanmasi ha- 
linde gerekli olabilir [37]. 


Sok dalga tedavisi sonrasi bébrekte kalan taslarin durumu ve 
yonetimi 

SDT sonrasinda kalan taslar, cesitli nedenlerden 6tirii 6nem- 
li olabilirler. NUkseden tasin biiyiimesi igin bir nidus olarak ha- 
reket edebilirler, akut olarak ayrilabilirler ve agri ve/veya enfek- 
siyon ile belirgin bir obstriiksiyona neden olabilir. Persistan en- 
feksiyonun kaynagi da olabilirler. Tasin pargalanmasindan son- 
ra, nikseden tas olusumu icin altta yatan metabolik anormal- 
likler kalir. Tas olusturucu tuzlar ile idrarin sUpersatUrasyonu ya 
da tas inhibitorlerinin eksikligi; bu kiigik tas pargalarinin buyti- 
mesini hizlandirabilir. Bu sayede yeni taslarin nuksetmesini ko- 
laylastirabilirler. Ayrica; SDT’den sonra taslar! olmayan hasta- 
larda tasin niksetme oraninin; ultrasonik pargalanma olmadan 
PNL ile tedavi edilen benzer bir gruptan daha yiiksek oldugu bil- 
dirilmistir [38]. Daha yiiksek nuksler; iliskili kalikslere gegen ve 
yeni bir tas olusumu ic¢in nidus olarak hareket eden mikroskopik 
kum partikillerinden kaynaklanabilir. Orijinal tasin yiizey alanini 
dramatik olarak arttirarak SDT; tas alaninin litojenik bir ortama 
maruz kalmasiyla heterojen nukleasyon ve kristal agregasyonu 
yoluyla yeni tas olusumunu kolaylastirabilir. 

Cesitli calismalarda; bu tur fragmanlarin degisen oranlardaki 
tas niksti bildirilmistir [4, 5, 8, 39-41] (Tablo 1). Bucholz ve ark. 
ortalama 2.5 yillik bir takip déneminde SDT sonrasi kalan tas- 
larin cok dtistik (%2) tekrar biytime orani oldugunu saptamistir 
[42]. Khaitan ve ark. tarafindan 15 aylik takip ddneminde %59 
oraninda tekrar biiylime orani oldugu bildirilmistir [40]. 


Tablo 1. Sok dalga tedavisi sonrasi kalan taslarin tekrar bilydime orani 


Yazar Yil Takip (ay) Biiyiime (%) 
Streem ve ark. [39] 1996 89 18.1 
Zanetti ve ark. [41] 1997 24 17 

Bucholz ve ark. [42] 1997 30 2.1 

Candau ve ark. [4] 2000 40 37 

Khaitan ve ark. [40] 2002 15 59 

Osman ve ark. [8] 2005 60 21.4 
El-Nahas ve ark. [5] 2006 31 13.6 


Prospektif bir calismada Streem ve ark SDT’den ortalama 23 
ay sonra 4 mm ya da daha kti¢ik asemptomatik kalsiyum oksa- 
lat ya da kalsiyum fosfat tas fragmanlari olan 160 hastayi ta- 
kip etmistir [39]. Genel olarak fragmanin tekrar biyiime orani- 
ni %18.1 olarak bildirmisler, bu tas parcalarinin %41.9’u; uzun 
sureli takip boyunca boyut agisindan ayni kalmislardir. Bes yil 
sonra bu kiick tas kirintilarinin %36’s! kaybolmustur ve bun- 
larin cogunlugu; SDT’den sonraki ilk yil igerisinde yok olmuslar- 
dir. Kaplan-Mayer analizi ile kaybolan, azalan ya da stabil halde 
kalan fragmanlarin olasiligi; 5 yil igerisinde %80'dir. Ancak ta- 
kip déneminde hastalarin %43.1’inde; tasin Uretere gecmesi ya 
da boyut olarak biiyiimesi halinde miidahale gerektiren 6nemli 
semptomatik durumlar ortaya ¢ikartmistir [39]. 

Tarihsel olarak enfeksiyon taslari; tedavide agresif yaklasim ge- 
rektirmektedir. Bu taslarin olusumu i¢in gerekli olan Ure parcga- 
layan bakteriler; kirilan tas parcalarinda bulunabilir ve boylelikle 
persistan enfeksiyon ve hizlanmis biiyiime déngiisint kolaylas- 
tirabilirler [43]. Rezidu' enfeksiyon taslarinin sterilizasyonu; te- 
davinin hedefidir. Bu durumdaki uzun sireli Ureaz inhibitérleri- 


nin roli kanitlanmamis olmasina ragmen; profilaktik antibiyotik- 
lerin etkinligi konusunda 12 aylik takip dénemde yalniz tasin ati- 
limini degil ayn! zamanda SDT’den sonra kalan enfeksiyon frag- 
manlarinin biyimesini ve tas kirintilarinin driner sistemde ¢6- 
keldigi gozlenmistir [44]. 

SDT sonras! kalan taslarin biiyimesi ve bu biiyiimenin taslarin 
klinik olarak 6nemli hale gelebilmesi icin potansiyel saglandigin- 
dan, tartismali bir konudur. Tastan tamamen temizlenme oran- 
larinin arttirilmas! amaci ile bazi otdrler; erken tekrar tedavi- 
yi savunmuslardir. Kring ve ark. SDT’den 2 ay sonra kalan tas- 
lar tespit edilen hastalari tekrar tedavi etmislerdir. Bu hastala- 
rin %60'inda, taslarin kalmadigi gordilmusttr [45]. Moon ve Kim; 
SDT’den 1 ay sonra mevcut olan kiicuk (3-4 mm) taslar icin ila- 
ve bir SDT seansi uygulamislardir ve 6 aylik bir dénem i¢erisin- 
de %92 tassizlik orani elde etmislerdir [46]. Bu tedavi sekilleriy- 
le komplikasyon oran! minimal olmasina ragmen, hastalarin kli- 
nik agidan rahatsizliklar! olmustur ve dolayli yonden de is giicii 
kaybi ortaya ¢ikmistir. Daha yakin zamanda, Albanis ve ark. alt 
pol tas klerensi icin tassizlik oranini gelistirmek igin SDT sirasin- 
da sinirli inversiyon ile zorlu hidrasyon ve ditirezin etkinligini ve 
givenirligini degerlendirmislerdir. 3 aylik takip déneminde tas- 
tan temizlenme acisindan herhangi bir fark gozlenmemistir [47]. 
Guiniimiizde tibbi prosedirlerin maliyetleri de g6z 6niine alinma- 
lidir. Sekonder tedavi; semptomatik, obstriiktif olan tas kirinti- 
lari varliginda ya da tasa bagli driner sistem enfeksiyonlarinda 
g6z Oniine alinabilir. Tedavi ayn! zamanda renal koligi (6rn. ugak 
pilotlari) ya da Uriner sistem enfeksiyonu (6rn. transplantasyon 
hastalar!) epizotunu riske atamayan hastalarda asemptomatik 
tas parcalari igin de g6z oniine alinabilir. Bu gibi durumlarda cer- 
rahi tedavi secenekleri giindeme gelebilir [19, 48]. 
Non-obstriktif, infekte olmayan, asemptomatik taskrintilari 
olan hastalarda, yeni taslarin olusumu ya da tasin biiymesini 
onlemek amaciyla altta yatan metabolik bozukluklarin dizeltil- 
mesi ile agresif tibbi tedaviyi de diisintlebilir. Bir ya da birden 
fazla metabolik anormallik; tas olusan hastalarin %77’sine ka- 
dar tanimlanabilir [49]. 

Fine ve ark. SDT sonrasinda tam metabolik degerlendirmeye 
tabi olan 80 hastay! degerlendirmislerdir ve metabolik bozuk- 
luga gore selektif tibbi tedavi uygulamislardir [50]. Uzun dénem 
takipler esnasinda bu tedavinin ve kalan taslarin biyiimesin- 
de ya da nikseden tas olusumundaki etkileri degerlendirilmis- 
tir. SDT ve selektif metabolik tedavi, %81’lik tassizlik orani or- 
taya ¢ikarmistir. Bu tirden bir medikal tedavi almayan hasta- 
larin yarisindan cogu; takip déneminde 6nemli seviyede tas bii- 
ylmesi gostermistir. Tibbi tedavi alan ayni hasta grubunun yal- 
niz %16’sinda tas boyutunda artis gortilmustir. Bir baska ¢a- 
lismada, S$DT’den 6-8 hafta sonra rezidiiel fragmanlar dzerin- 
de sitrat tedavisinin ya da konservatif tedbirlerin (sit tiriinleri- 
nin ve tuzlu gidalarin ve artan sivilarin besinsel kisitlamalart) et- 
kilerini galisilmistir [44]. 12 aylik takip déneminde sitrat tedavisi 
alan hastalarda kalsiyum tas krintilarinin klerensinde %75 azal- 
ma tespit edilmistir. Konservatif tedbirlerin alindigi hastalarin 
yalniz %32’sinde kalsiyum tas kirintilarinin klerensi s6z konusu- 
dur. Benzer sekilde rezidui-enfekte taslar soz konusu oldugunda; 
sitrat ile non-selektif tibbi tedavi sayesinde hastalarin %86’sin- 
da bu tas pargalrinin temizlendigi goriilmustur [44]. Diger bir ¢a- 
lisma; alt pol kalsiyum oksalat taslari igin SDT sonrasinda kalan 
taslar Uzerinde potasyum sitratin etkisini degerlendirmistir [51]. 
SDT’den 4 hafta sonra tas kirintilari tespit edilen 34 hasta, ran- 
domize edilmis; sitrat tedavisine ve kontrol grubuna ayrilmis- 
lardir. Toplamda 12 aylik takip déneminde tedavi edilen hasta- 
larin %44.4’inde tas gortilmemis, diger taraftan kontrol grubu- 
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nun yalniz %12.5’inde tas yoklugu bildirilmistir [51]. Randomize 
bir baska calisma da; SDT’den 4 hafta sonra takiplerde tas kirin- 
tilari tespit edilen gocuklarda potasyum sitratin etkinligini dog- 
rulamistir [52,53]. 


Sonuc¢ 

Tim bu calismalar dikkate alindiginda SDT sonrasi kalan tas ki- 
rintilarinin, nikseden tas olusumu icin 6nemli bir risk olusturdu- 
gu acikca goruilmektedir. Medikal tedavi, 6zellikle alkalin sitrat, 
bobrek tas! icin SDT’ye tabi tutulan hastalarda tasin niiksetme- 
si ya da tas biyUmesi oranini azaltmaktadir. Bunu takiben SDT 
sonrasinda ek tibbi tedaviler de bu kirintilarin bobrekten atili- 
mini arttirarak klinik tassizlik oranlarini arttirabilirler. Potasyum 
sitratin SDT’den hemen 6nce ya da sonra uygulanmasinin etkin 
olabilir. Ayrica potasyum sitratin cesitli metabolik anomaliler- 
de etkin oldugu da gortilmektedir. SDT alan hastalarin kisa ya 
da uzun streli potasyum sitrat tedavilerinin faydalari ve dolayli 
yonden hastalarin cerrahiye olan gereksinimlerinin azaldigi soy- 
lenebilir. Tum bunlarin klinik ve molekiler agidan kanitlanmasi 
igin iyi dizayn edilmis galismalara ihtiyag vardir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Bircok kiiltiir hymen’in yirtilmasinin ilk cinsel iliskide agriya neden olduguna 
inanmistir. Bazi kiiltiirler, evlendigi zaman kadinin bakire olmasinda tsrarcidir. 
Bu yanlis inang tibbi muayenede uzun yillardir kullanilmaktadir. Bu muayene 
kadinin kendi viicudu tizerindeki hakkini ortadan kaldirir ve kadinlarda bazi so- 
runlara yol acar. Kadinlar icin ilk cinsel iliski bakire olup olmadiginin test edil- 
mesi anlamina gelir. Bu kadinlar, kadinlarin bir sonraki nesliyle dugiin gece- 
si korkusunu paylasir. Boylece geng kadinlarin korkularini olusturur, yerlesti- 
rir ve yeniden uretirler. Hymen cok farkli yapilarda olabilir. Bu membran va- 
jinay! tamamen kapliyorsa, kadin ilk Adet zamani bilemeyecektir. Bazi kadin- 
larda, bu doku bulunmaz, boylece ilk iliski sirasinda kanama ve yirtilma olus- 
maz. Hymen kontrolii rutin ya da saglik sorunlarina bagli olarak tibbi muaye- 
nenin bir parcasi degildir. Doktorlar hymen kontroll ve onarimi talebini red- 
detme hakkina sahiptir. Cinsel saldiri sonrasi gelen adli vakalar hari¢ hymen 
kontrolii talepleri reddedilmeli ve genital muayene bulgular! rapor edilmeme- 
lidir. Kadinlarin kendi iradesiyle hymen kontrolii veya onarimi talebinde bu- 
lunmalarinda, hekimin etik sorumluluklari talep konusunda kadinlarin bilgilen- 
dirilmesi ve islemin reddedilmesidir. Ancak birgok doktor hymen onarim ta- 
lep eden hastalara islemde bulunmaktadir. Biz bu onarim siirecinin kadinla- 
rin eviendigi zaman bakire olmasi gerektigi diistincesine katkida bulunacagi- 
na inaniyoruz. Egitim programlarinin diizenlenmesi buyiik 6nem tasimaktadir. 


Anahtar Kelimeler 
Kabahatli Sayilma; Hymen; Bakirelik 


Abstract 

Many cultures have believed that tearing the hymen caused pain on first 
intercourse. Some cultures have insisted on female virginity when she mar- 
ried. This false belief has been used for many years in the medical exami- 
nation. This examination eliminates to woman's right on her own body and 
leads to some problems in women. First sexual intercourse for women means 
that the fear of testing whether or not virgin. These women share fear of 
wedding night with the next generation of women. Thus they create, places 
and reproduces fears of young women. The hymen can have many different 
configurations. If this membrane completely covered the vagina, the woman 
would know by the time she first menstruated. In some women, this tissue 
is not found, thus bleeding and torn does not occur during first intercourse. 
Hymen control is not a part of medical examination depending on the rou- 
tine or health problems. Physicians has right to refuse to demands of hymen 
control and its repair. Except the forensic cases admitted after sexual as- 
sault, demands of hymen control should be returned and genital examination 
results should not be reported. In case of the women can request hymen 
control or its repair at their own volition, physician’s ethical responsibilities 
are informing women about demand and rejecting the transaction. However 
many physicians operate on patients who request hymen repair. We believe 
that this repair process would contribute to the belief that women must a 
virgin when she married. Arranging training programs is of great importance. 
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Kizlik Zari / Hymen 


Giris 

Disi yenidoganlarda ostium vagina’y! ¢evreleyen bir zar (hymen) 
vardir [1]. Ergenlik donemine kadar dis diinyadan kaynaklanabi- 
lecek olan hastaliklara karsi korur [2]. Bu zarlar genellikle mer- 
kezinde bir acikliga sahiptir. Cocukluk sirasinda baz hymen do- 
kusu yUruylis, spor, yikanma, bedenini kesfetme ve mastiirbas- 
yon yiizlinden hasara ugrar [3]. Bazi aileler genellikle cinsel egi- 
tim vermekten imtina veya ihmal edebilir. Ailelerin bu tutumu 
mastirbasyon sirasinda hymene ait dokunun hasarinin neden- 
lerinden biri olabilir [4]. Hymen, bazen kadinlar evlendiginde ve 
muhtemelen ilk kez cinsel iliskiye girdiginde de delinebilir. Bazi 
kadinlarda hymen, ostium vagina’y! tamamen kapatmistir. Eger 
daha 6nce muayene esnasinda fark edilmemisse bu kadin ilk 
adet zamanina kadar bu durumu bilemez. Imperfore (delik ol- 
mayan tamamen kapal!) hymen’e sahip béyle kadinlar, viicutla- 
rinin icginde fizyolojik olarak meydana gelen ilk reg! (menstriias- 
yon) ile birlikte genellikle siddetli agri duyarlar. Ancak bu kizlar 
regl olamazlar yani vicutlarinin icindekileri disariya atamazlar 
ve erken yaslarda hymenectomy (hymen’in kesilerek ¢ikarilmasi) 
olmasi gerekir. Bazi kadinlarda ise, bu doku yoktur, boylece ilk 
iliski sirasinda kanama ve yirtik ortaya ¢ikmaz [3,5,6]. Buna ek 
olarak, kanamanin nedeni her zaman hymen de@ildir. Kanama, 
cinsel iliski sirasinda zarar gormUs diger dis genital nedeniy- 
le de olabilir [3]. Hymen’in elastik 6zelligi veya cinsel iliski sira- 
sinda fizyolojik olarak salgilanan sivilar, hymen’de hasar olma- 
dan cinsel iliskinin tamamlanmasina olanak saglar. Bu durumda 
ortaya cikan kiicik yirtiklar genellikle kanamaya neden olmaz. 
Eger yirtik sig ise, hymen herhangi bir iz kalmaksizin iyilesir [7]. 


Yanlis inanis 

Birgok kultGr hymen’in ilk iliskide yirtilmasinin kadina agri ve- 
ren bir deneyim olduguna inanmistir. Bu yanlis inanisin hala ge- 
cerli oldugu soylenebilir. Bu kilturler evlilik oldugu zaman kadin- 
da bekaret konusunda Israrlidir [8-12]. Evlilik gerceklestikten ve 
ilk cinsel iliskiye girildikten sonra carsafta kan bulunmamasi du- 
rumunda gelinin ailesi serefsizlikle suclanabilir. Yapilan bu evli- 
lik merasimi ve stireci esnasinda baslik parasi gibi diZer yanlis 
gelenekler de uygulanmissa bu aileye dolandiricilik suclamalari 
yuklenebilir. Bu yanlis inang nedeniyle kadinlar icin ilk cinsel ilis- 
ki bakire olup olmadiginin test edilmesi anlamina gelir. Birgok 
gelinin masum oldugu halde ¢ok biiyik bir risk alacagi ve boy- 
le bir suglama olursa hicbir sansi kalmadigi distincesi kadin- 
lar arasinda konusulabilir. Bu kadinlar, bir sonraki kadin nesliy- 
le digtin gecesi korkusunu paylasir. Onlara el de&memis ve de- 
gerli olma fikrini de aktarir. Boylece geng kadinlarin korkularini 
olusturur, yerlestirir ve yeniden Uretirler. Genellikle annelerinin 
yonlendirmesi ile, bircok gelin carsafta kan lekesi olusturmak ve 
onlarin diigtin gecesi gelenegine uymak icin yeterli kan dreten, 
keskin bir aletle uylugun i¢ tarafinda bir bélgede kendilerini ke- 
sebilir. Buna ek olarak, bazi kiltirler geng bir kadinin bekareti 
hakkinda suphe ve sorular ortaya ciktiginda, gen¢ kadinin bakire 
olup olmadigini belirlemek i¢gin bir muayenenin yapilabilecegine 
inantyordu. Bu yanlis inanis nedeniyle tip bilimi, tibbi muayene- 
lerde hymen muayenesini (mayubiyet) uzun yillardir kullanmak- 
tadir [13]. Kusurlu olma (kabahatli sayilma) kavraminin kanun- 
lardan cikarilmasi sonucunda, cinsel saldiri igin yapilacak mua- 
yenelerde tek dl¢iitiin hymen olarak degerlendirilmesinin 6niine 
gecilmistir. Hymen kontrol muayenesi erkek egemen kultirlerde 
kadinlar Gzerinde 6nemli bir yaptirim aracidir. Bu muayene, ka- 
dinin kendi vicudu Uzerindeki hakkini ortadan kaldirir [8,14]. Ka- 
dinlarda fiziksel, sosyal ve zihinsel sorunlara yol agar. Hatta bu 


muayene cinsel saldirilarin kanitlanamamasi, bekaret olmamasi 
kavraminin ahlaksizlik anlamina gelmesi, yurtlardan, okullardan 
ogrencilerin muayeneye sevk edilmesi, intiharlar ve namus ci- 
nayetleri gibi sonuclara da yol acmistir [6,15,16]. Universite 6g- 
rencilerinin %54.5-85'i bile evlendiginde bekaretin gok 6nemli 
oldugunu belirtmistir. Bu durum bekaretin sosyal hayattaki be- 
nimsenmesinin ¢ok yaygin oldugunun bir gostergesidir [15,16]. 
Bazi kadinlar hymen’in kaybedilmesinin dlim gibi oldugunu vur- 
gulamistir. Bu acgiklama kadinlar Uzerinde olusturulan baski ne- 
deniyle olusan ciddi bir tahribati gostermektedir [17]. Birgok ka- 
din icin ilk cinsel iliski hymen’in patlayacagi korkusunu yasama, 
kontrol edilemeyen agri, asir! kanama korkusu veya bakire olup 
olmadiginin test edilme korkusu anlamina gelir. Bu kadinlar “ilk” 
ve “6zel” bir durumun sadece kadinlar icin gecgerli oldugunu bi- 
lir, ¢Unki toplumdaki baskinliginin dogal bir sonucu olarak koca- 
si kendisi ile iliskiye girmeden once bir baskasiyla sevismeyi is- 
temis veya denemis olabilir [6]. Bazi kadinlar evienmeden 6nce 
cinsel yakinlasmalar yasamak isteyebilir ve sonra da bir suclu- 
luk duygusu yasayabilir. Clinkii onlar bekaretlerini hymen ile ko- 
ruduklarini ve artik kaybettiklerini diistinmektedirler. Ayrica, bu 
kadinlarin bir kismi evlenmek istedikleri zaman bekaretini ispat- 
lamak zorunda hisseder ve onlar bekaret onarim midahalele- 
ri ile kendi bekaretlerini kazandiklarini diisnirler. Antik caglar- 
dan baslayarak giintimuze kadar hymen’in bekaretin ve dolayi- 
siyla kadinlarin cinselliZinin denetim altina alinmasinin 6nem- 
li bir aract olduguna inanilmistir. Hymeniin ilk cinsel iliskide yir- 
tilmasi gerektigi, kanama meydana gelmesi gerektigi ve bir ka- 
dinin bekaretinin bu zar yapisi ile tespit edilebilecegi diistince- 
leri yanlistir. Bu nedenle ilk cinsel iliski sirasinda kanama beka- 
retin kaniti degildir. 


Yapisal Farkliliklar 
Hymen cok farkli yapilarda olabilir (Sekil 1) [11,18-20]. 


Sekil 1. Hymen’in yapisal farkliliklart. 
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Tartisma 

Hymen Muayenesi 

Bakireligin tibben ispati seklindeki yanlis inanis nedeniyle baz 
kadinlarin aileleri veya esleri bu kadinlara hymen muayenesi ya- 
pilmasi talebinde bulunmaktadir. Bunun sonucunda da hymen 
muayeneleri, cogu zaman kadinin rizasi disinda tibbi muayene- 
lerde uzun yillardir kullanilmaktadir [6,13,14]. Kusurlu olma (ka- 
bahatli sayilma) kavraminin kanunlardan cikarilmasi sonucun- 
da, cinsel saldiri igin yapilacak muayenelerde tek dlcutiin hymen 
olarak degerlendirilmesinin 6niine gecilmistir. Zaten bu muaye- 
nenin kadinin rizasi olmadan yapilmasi, kadinin kendi vicudu 
uizerindeki hakkini ortadan kaldirmasi nedeniyle de uygun degil- 
dir [14]. Cinsel saldirt sonrasinda basvuruda bulunan adli vaka- 
lar hari¢, hymen muayenesi talepleri iade edilmeli ve genital mu- 
ayene sonuclari rapor edilmemelidir. Bir kadinin kendi iradesiy- 
le hymen muayenesini talep etmesi durumunda hekim, sadece 
bir uzman ya da danisman konumundadir. Hekim sadece bilim- 
sel bilgi verir (hymen’in cok farkli yapilarda olabilecegini belirt- 
mek gibi). ESer hekim bu muayeneyi yapmay! tercih ederse bu 
muayene ve kontrol icin sadece bilimsel donanimlar! kullanma- 
lidir. Diger bir ifadeyle, hekimler bu muayeneyi yapmay! tercih 
ederse kadinlarin ilk kez cinsel iliskiye girip girmedigini denetle- 
mek icin bekcilik yapmak zorunda kalmakla bir tutuldugu dusti- 
nilebilir [14,21,22]. Sonug olarak, hymen muayenesi, rutin ola- 
rak ya da saglik sorunlarina bagli olarak yapilan tibbi muayene- 
nin bir pargasi degildir. 


Hymenoplasty (Hymen Onarimi) 

Bazi kadinlar evlenmeden 6énce cinsel yakinlasmalar yasayabilir. 
Sonrasinda onlar bekaretlerini hymen ile koruduklarini ve artik 
kaybettiklerini diisinmeleri nedeniyle bir sugluluk duygusu yasa- 
yabilir. Bu kadinlar evienmek istedikleri zaman bekaretini ispat- 
lamak zorunda hissederek bekaret onarim mudahaleleri ile ken- 
di bekaretlerini yeniden kazandiklarini diisiinurler. Boylece daha 
onceden hig cinsel birlesme yasamamis gibi gériinmesine rag- 
men geng kadin, icinde sugluluk ve kandirma olan bir baslangi¢- 
la evliliZe k6ti bir baslangi¢ yapar. Bu durumda ozellikle kadin 
olmak iizere erkek igin de olumsuz bir cinsel yasam getirecegi 
akla gelmektedir. Baz! hekimler hastasinin bekaret onarimi tale- 
bi karsisinda geng kadinin bu durumundan yararlanip cok yliksek 
bir ticret talep edebilmektedir [22]. 


Hekimin Etik Sorumluluklari 

Hymen’e toplumsal anlam ytiklenmesi nedeniyle kadinlar ken- 
di iradeleriyle de hymen muayenesini veya bekaret onarimi- 
ni talep edebilir. Bu durumda hekimin etik sorumluluklari, ta- 
lebi konusunda kadinin bilgilendirilmesi ve islemi reddetmektir 
[11,14,22]. Sonug olarak bu durumda dahi hekimler hymen mu- 
ayenesi veya bekaret onarimi taleplerini reddetme hakkina sa- 
hip olduklarini unutmamalidirlar. Ancak hymenoplasty ve vul- 
voplasty operasyonlar! sik olarak uygulanmaktadir. Birgok he- 
kim hymen onarimi talep eden hastalara bu onarimi yapmak- 
tadir. Bu tamir isleminin evlilikte kadinin bakire olmasi gerekir 
inancina katkida bulunacagini dustinmekteyiz. 


Egitim Programlari Diizenlenmesi 

Sonug olarak, hymen’in detayli yapisi, hymen muayenesi ile or- 
taya cikabilecek saglik ve psikososyal sorunlar gibi alanlarda 
toplum ve bireyler icin egitim programlari diizenlenmesi biyuk 
6nem tasimaktadir. Toplumun bilgilenerek bireylerin bu yanlis 
inanisin sonuclarinin farkina varacak olmasi sorunu en basin- 
dan cozebilecektir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet 

Bir cm alti alt kaliks taslari, trolojide en cok karsilasilan sorunlardandir. Bu 
taslarin tedavisi icin hastaya en az morbidite sebebi olacak ve en etkin sekil- 
de tedavi edebilecek beden disi tas kirma (SWL) ve retrograd intrarenal cer- 
rahi (RIRS) alternatifleri mevcuttur. SWL, ézellikle alt kaliks taslarinda basari 
oranlari gérece daha diisiik bir yontemdir. Ancak giintimiizde RIRS ile alt ka- 
liks taslarinda %100’e varan basari oranlari saglanabilmektedir. Gelisen tek- 
noloji ve tecriibe ile birlikte, gelecekteki kilavuzlarda RIRS’in 1 cm alti alt ka- 


liks taslarinda ilk tercih olarak secilebilecegini s6ylemek mumkundir. 
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Abstract 

Lower pole kidney stones are one of the most common problems is urology 
practice. For this group of patients, shock wave lithotripsy (SWL) and retro- 
grade intrarenal surgery (RIRS) are established treatments with low morbid- 
ity and high efficacy. SWL has relatively lower success rates for lower pole 
stones. On the other hand, RIRS has as high as 100% success rates for lower 
pole stones. With advances in technology and experience we believe RIRS 


may be the first treatment option over SWL in the following years. 
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Giris 

Bobrek taslari uzun yillardir en Gnemli saglik sorunlarinin basin- 
da gelmektedir. Tirkiye’nin de tas hastaligi agisindan endemik 
bdlgede olmasi sebebiyle pratikte siklikla kars! karsiya kalinan 
hastaliklardandir. 

Gelisen Uroloji pratiginde pek ¢ok bobrek tas vakasi uzun yillar 
acik cerrahi ile tedavi edilmistir. Ancak tedavi secenekleri ara- 
sinda takip, beden disi sok dalgalariyla tedavi (SWL), perkuitan 
nefrolitotripsi (PCNL) ve son yillarda popiilerlik kazanan retrog- 
rad intrarenal cerrahi (RIRS) de sayilmaktadir [1]. Son yillarda 
yapilan yayinlar incelendiginde, farkli lokalizasyon ve boyuttaki 
taslar icin farkli merkezlerde RIRS’In ilk tercih edilen tedavi se- 
cenegi olarak tercih edildigi goriilmektedir. RIRS tedavisinin, ki- 
lavuzlarda bobrek taslarinin artik neredeyse tamaminda ilk sira- 
larda yer bulmaya basladigi gériilmektedir [2] . 

Avrupa Uroloji BirliZ’nin 2014 kilavuzunda, SWL tedavisinde, 
basarisizlik ihtimali olabilecek durumlar 6zetlenmistir [2]. Bu du- 
rumlar, kalsiyum oksalat monohidrat, brusit veya sistin taslari 
gibi SWL direncli taslara sahip olmak, dik infindibulopelvik ag, 
1 cmden uzun alt pol kaliksi ve 5 mm‘den daha dar infindibulum 
olarak belirtilmistir. Ozellikle 1-2 cm arasi alt pol taslarinda bu 
ozelliklerin Gnem kazandigi gorulmektedir. Kilavuzda, alt kaliks 
taslarinda SWL tedavisi icin belirtilen 6zelliklere dikkat edilme- 
si vurgulanmakla birlikte, 1 cm alti alt kaliks taslarinda halen ilk 
secenek olarak anatomik 6zelliklere bakilmaksizin SWL 6neril- 
mektedir. ikinci secenek olarak sunulan RIRS icin ise benzer ba- 
sar! oldugu kilavuzda belirtilmistir. 

Genel olarak Ureter taslarinin tedavisinde ilk segcenek SWLdir 
[3]. Avrupa Uroloji BirliZi (EAU)’nin 2014’teki tedavi kilavu- 
zunda, proksimal Ureterdeki 1 cm’den kick taslarda SWLnin 
%89 oraninda basar! sagladigi, distal Ureterde de ayni basari- 
nin elde edilebilecegi bildirilmistir [4]. Kilavuzda ayrica proksi- 
mal ve distal reterdeki 5 mmden kucik taslarin spontan olarak 
da %98 oranda disebilecegi belirtilmektedir. Tas gap bilytiduk- 
ce SWLnin basarisi %65-70'lere diismektedir ve komplikasyon 
oranlar! artmaktadir [5]. Bu sebeple Ureterde 1 cm’den daha bii- 
yuk taslarda Ureteroskopik tas kirma uygulanmalidir. Gunimitiz- 
de yaygin olarak daha ince ¢apli ve daha genis ¢alisma kanall 
olan semirijid Greteroskoplarin kullanilmasi, gerek kamera kul- 
lanilmasi sonucu goriintu kalitesinin artmasi, gerek de pnomotik 
ve holmiyum lazer tas kirmanin kullanilmasi 6zellikle distal Ure- 
ter taslarinin tedavisinde basari oranlarini %100'lere yaklasti- 
rirken, komplikasyonlarin da son derece azalmasini saglamistir. 
ilk fleksibl Greteroskopi 1964 yilinda Marshall tarafindan tani 
amacli kullanilmistir [6]. 1980’lerde teknolojik gelismelere para- 
lel olarak fleksibl Ureteroskoplarin boyutlari kiciltilmus, galisma 
kanali eklenmis, defleksiyon 6zelligi eklenerek kaliksiyel yapilara 
daha kolay mudahale olanagi elde edilmistir. Holmium:yttrium- 
aluminium garnet (Ho:YAG) lazerin de kullanima girmesiyle te- 
davinin etkinligi artmistir [6]. SWL ile alt kaliks taslarinda bek- 
lenen basarinin elde edilememesi, PCNLnin ise ciddi komplikas- 
yonlari sebebiyle kiigik bobrek taslarinda uygulanmak istenme- 
mesi sonucu RIRS 2 cm’den ktigtik ve SWL'ye direngli bobrek tas- 
larinda tedavi secenegi haline gelmistir [7]. Basar ihtimali en 
diistik bélge, SWL tedavisinde de en az basari elde edilen bol- 
ge olan alt kaliks grubu olmustur. Grasso ve arkadaslari, ¢alis- 
malarinda grupladiklari hastalardan 20 mmden kiicik alt kaliks 
tas! olan 90 hastaya RIRS yapmislar; 10 mmden kticik alt kaliks 
taslarinda %94, 10-20 mm arasindaki taslarda ise %95 basar1 
orani yakalamislardir [7]. Hollenbeck ve arkadaslar ise alt kaliks 
taslarinda RIRS ile ilk seansta %79 basari orani saglandigini, 
tas! kalan hastalara ikinci seans RIRS uyguladiginda ise basa- 


ri oranlarinin %88’e ciktiZini rapor etmislerdir [8]. Avrupa Uro- 
loji Dernegi Kilavuzlari artacak ¢alisma sayisi ile beraber gele- 
cekte RIRS’nin 1,5 cmden kiicik alt kaliks taslarinda birinci de- 
recede onerilecek tedavi secenegi olabilecegini bildirmistir. Et- 
kinligi galismalarla kanitlanmasina ragmen alt kaliks boynunun 
uzunlugunun artmasi, kaliks boyun genisliginin azalmasi, hidro- 
nefroz derecesinin yiikselmesi gibi olumsuz faktorler SWLde ol- 
dugu gibi RIRS’de de basari oranlarini distur. Kanama diyatezi 
nedeniyle PCNL ya da SWL yapilamayan hasta grubunda RIRS 
giivenle kullanilabilir [7]. Kaliksiyel divertikiil tas! olan, morbid 
obez ve ortopedik problemler nedeniyle pozisyon verilemeyen 
hastalarda da fleksibl tireteroskopi alternatif tedavi yontemidir. 
RIRS ile ilgili olarak 1999 yilinda, Grasso ve Ficazzola’nin alt ka- 
likste tas olan 90 hastada yaptiklari ¢alismada, tasli hastalar 
1 cm alti, 1-2 cm arasi ve 2 cm Ustii olmak Uizere 3 gruba ayril- 
mis ve sonug olarak iki grupta ¢ok basarili sonuclar alinmasina 
ragmen (sirasiyla %94 ve 95), son grupta basari %45’te kalmis- 
tir. Bu dramatik basarisizligin nedeninin uzun infindibulum oldu- 
gu kanisina varilmis ve ikinci bir seans RIRS ile tassizlik oran- 
lari %45’ten %81’e ulasmistir [7]. Jung ve arkadaslari, 2006 yi- 
linda, SWL direngli bobrek taslarini RIRS ile tedavi ettikleri 38 
hastanin sonuclarini yayinlamislardir. Bu calismada, tas boyutu 
3-20 mm arasinda degistigi (ortalama 9 mm) ve tim hastalarda 
taslara ulasilabildigi belirtilmistir. Tek RIRS prosedurti sonrasin- 
da hastalarin %58’inin tassiz oldugunu belirten arastirmacilar, 
%11 hastanin klinik 6nemsiz fragmanlarinin rezidii olarak kaldi- 
gini, diger hastalara da uygulanan ikinci bir prosediir sonrasin- 
da toplamda %76 tassizlik oranlarina ulasildigini belirtmislerdir. 
Yazarlar, 10 mm izeri taslarda ve ozellikle alt kaliks taslarinda 
belki ikinci bir seans gerekebilecegini belirtmislerdir [11]. Bu ¢a- 
lismaya benzer baska bir calismada, Riley ve arkadaslari, 2009 
yilinda yayimladiklari serilerinde, ortalama biiyukliigii 3 cm olan 
taslara RIRS uygulamislar ve toplamda %90 oraninda basar 
elde ettiklerini bildirmislerdir [12]. Yirmi iki hastalik bu calisma- 
da, ikinci ve Ugiincti kez ameliyat edilen hastalar dikkat ¢cekicidir. 
Bes hastada tek girisim ile basari saglanmakta iken, 14 hasta- 
da iki girisim, bir hastada ise Ug girisim yapilmasi gerekmistir. 

RIRS ile 1 cm alti alt pol taslarinda da yiiz giildiiriici' sonuclara 
ulasilmaktadir. Wen ve arkadaslari, 6zellikle tassiz olmasi gere- 
ken belki de en 6nemli hasta grubu olan pilotlardaki deneyim- 
lerini 2007 yilinda sunmuslar ve SWL ile kiyaslandiginda %35’e 
karsi %100 basari tespit etmislerdir [13]. Tawfiek ve arkadasla- 
rl, ortalama tas boyutu 7 mm olan alt kaliks serilerini 1997 yi- 
linda yayimlamislardir. Burada, 23 hasta calismaya alinmis ve 
hastalarda tig ay sonunda %87 tassizlik oranlari elde edilmistir. 
Komplikasyon olarak yalnizca ates ve stent iliskili komplikas- 
yonlar bildirilmistir [14]. Hollenbeck ve arkadaslari ise 2007 yi- 
linda yaptiklar! ¢alismalarinda, ortalama tas biyUkligu 7,2 mm 
olan 52 hasta ¢alismaya dahil etmisler, bu hastalarda 3 ay so- 
nunda %87 oraninda basari rapor etmislerdir. Ancak %8 ora- 
ninda hastada yeniden hastaneye yatacak denli siddetli olabi- 
len agri gozlemislerdir [8]. Schuster ve arkadaslar! ise 95 vaka- 
lik bir seri bildirmisler, ortalama %89 oraninda basari ve mini- 
mal komplikasyon bildirmislerdir [15]. Pearle, 2005 yilinda BT 
ile takip ettigi 35 hastalik bir vaka serisi bildirmis, ortalama 
tas boyutu 6,9 mm olan bu hastalarda 3. ayda %72 basari géz- 
lemlemistir. Ancak 2 hastada toplayici sistem perforasyonu iz- 
lenmistir [16]. Portis ve arkadaslar! ise 19 hastalik sundukla- 
ri serilerinde 3 ay sonunda %100 tassizlik oranlari raporlamis- 
lardir. Ancak %4 oraninda karsilastiklari Ureter perforasyonu, 
komplikasyon y6niinden basarilarina golge diisurmektedir [17]. 
Wendt-Nordahl ve arkadaslar!, 2007 yilinda konvansiyonel flek- 
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sible Greterorenoskop ile 270 derece defleksiyon acisi olan yeni 
ureterorenoskopu ortalama 8 mm alt kaliks tas olan 32 hasta- 
da kiyaslamislar, yeni Ureteroskop ile %87,5, eski ile %81,5 ba- 
sari tespit etmislerdir. Ancak ilk ay sonunda her iki grupta da ba- 
sari oranlar! %100’e cikmistir. Ancak yeni Greteroskop grubun- 
da komplikasyonlar daha yuksek gézlenmistir. Hastalarda %25 
hematiri, %6,3 kolik, %6,3 Uriner enfeksiyon izlenmistir [18]. 
Pearlmutter ve arkadaslar! ise ortalama tas boyutu 6,89 mm 
olan 44 hastaya RIRS uygulamislar, ortalama 3 ay sonunda %91 
oraninda tassizlik g6zlemlemislerdir. Bu calismada 84 hastanin 
farkli kalikslerdeki taslarina RIRS uygulanmis, tas yerlesiminin 
tassizlik oranini etkilemedigi sonucuna varilmistir [19]. Sener ve 
arkadaslar! tarafindan yapilan bir galismada da RIRS, alt kaliks 
taslarinin tedavisinde, 6zellikle klinik 6nemsiz fragmanlar dikka- 
te alinmadiginda %100 basari saglamistir [20]. 

RIRS’in direkt gézlem altinda yapiliyor olmasi ve aletlerin na- 
rin yapilarindan dolay ciddi komplikasyonlar nadirdir. Renal ko- 
lik, hemattiri, subkapsiiller hematom, pyelonefrit ya da sepsis; 
uzun dénemde ise treteral stenoz gibi komplikasyonlar goriile- 
bilir [9,10]. 

Literatirde bir crvden kigik alt kaliks taslarinin tedavisinde 
RIRS calisma ¢ok az olmakla birlikte bu yontemin hem basa- 
ri hem de komplikasyon y6niinden benzer oranlara sahip oldu- 
gu bildirilmistir [16]. 

Ozellikle kaliks taslarinin tedavisinde alternatif yeni yontemler 
de tanimlanmistir. Mini-PCNL, Micro-PCNL ve Ultra-Mini-PCNL 
gibi alternatif yontemler kullanima girmistir [21]. Ancak bu y6n- 
temlerin heniiz pratikte ilk tercih yontemler olmaktan ziyade ta- 
mamlayici olduklari Gzerinde durulmaktadir [22]. 

Uroloji pratiZinde ek sik karsilasilan sorunlardan olan 1 cm alti 
alt kaliks taslarinin tedavisinde hastayi etkin sekilde tedavi ede- 
cek SWL ve RIRS alternatifleri mevcuttur. Gelisen teknoloji ve bi- 
limdeki ilerlemeler sonunda RIRS’in’ 1 cm alti alt kaliks taslarinin 
tedavisinde ilk tercih olabilecegi 6ng6rilebilir. 


Cikar Catismasi ve Finansman Beyant 
Bu calismada cikar catismasi ve finansman deste@gi alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Endometriyum kanseri gelismis tlkelerde en sik goriilen genital kanserdir. 
Genellikle erken evrede tani alir ve iyi prognozludur. ileri evre hastaliklarin ve 
niikslerin yonetimi ise giicttir. Endometriyum karsinogenezinde de diger kan- 
serlerdeki gibi bazi sik goriilen genetik degisiklikler mevcuttur. Her bir birey 
igin en uygun tedavinin secilmesi anlamina gelen kisisellestirilmis tip son yil- 
larda hastalarin klinik bakiminda dikkat cekmektedir. Targeted terapiler kisi- 
sellestirilmis tipin bir parcasi olarak gelismistir ve spesifik olarak tek bir he- 
defe ya da biyolojik yolaga etki ederler. Endometriyum kanserinde, targe- 
ted terapilerin hedefi olabilecek PTEN tiimor supresér geni, DNA mismatch 
onarim genleri, PI3K/AKT/mTOR yolagi ve p53 onkogeni gibi bir cok gende 
molekiiler degisiklikler mevcuttur. Son yillarda targeted terapiler over kanse- 
ri hastalarinda klinik uygulamalar kazanmaktadir. Yakin gelecekte yeni ilac- 
larin gelistirilmesi ile bu ilaglar endometriyum kanserinde de primer hasta- 
lik ve niikslerin rutin klinik uygulamarinda kullanilmak tizere marketlerde ye- 


rini alacaktir. 


Anahtar Kelimeler 


Endometriyum Kanseri; Kemoterapi 


Abstract 

Endometrial cancer is the most common genital cancer in developed world. It 
is generally diagnosed in early stage and it has a favorable prognosis. How- 
ever, advanced staged disease and recurrences are difficult to manage. There 
are some common genetic alterations related to endometrial carcinogenesis 
in similar fashion to other cancers. Personalized medicine, which means se- 
lection of best suited treatment for an individual, has gain attention in clini- 
cal care of patients in recent years. Targeted therapies were developed as a 
part of personalized or “tailored” medicine and specifically acts on a target 
or biologic pathway. There are quite a number of molecular alteration points 
in endometrial cancer such as PTEN tumor suppressor genes, DNA mismatch 
repair genes, PI3K/AKT/mTOR pathway and p53 oncogene which all might 
be potential candidates for tailored targeted therapy. In recent years tar- 
geted therapies has clinical application in ovarian cancer patients and in 
near future with the advent of new agents these “tailored” drugs will be in 
market for routine clinical practice in endometrial cancer patients, in primary 
disease and recurrences as well. 
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Introduction 

Endometrial cancer (EC) is the sixth most common cancer 
among women worldwide, 287,000 new’ cases were diag- 
nosed and 74,000 of them were died from disease world- 
wide each year [1]. Epidemiologically, EC has been classified 
into two groups. The two groups differ in incidence, molecular 
pathophysiology, hormone dependence and clinical behavior. 
Estrogen dependent type 1 is characterized by endometrioid 
histology, low grade and stage disease and favorable progno- 
sis. Type 1 cancer comprises majority of the whole group (ap- 
proximately 80%). Estrogen non-dependent type 2 endometrial 
cancer is associated with non-endometrioid histology, a higher 
grade and advanced stage disease and a poorer prognosis[2]. 
A range of genetic abnormalities are encountered in endome- 
trial cancer. Approximately 90 % of cases occur sporadically, 
whereas remaining 10% of cases have hereditary origin [3]. EC 
typically presents with abnormal uterine bleeding. Thanks to 
early bleeding in the course of disease, most of the patients 
are diagnosed at an early stage and advanced or recurrent dis- 
ease is relatively uncommon. Overall 5-year survival rates for 
each stage according to the FIGO 2009 staging system were 
reported as follows: 89.6% in stage 1a disease, 73.5 % in stage 
2 disease and 56.3-49.4 % in stage 3a-3c2 disease. The prog- 
nosis for most women with disease limited to the uterus (stage 
1) is excellent[4]. 

Treatment of patients with EC is primarily based on surgery. 
Hysterectomy with bilateral salpingooopherectomy constitutes 
the first step and lymphadenectomy is subsequently performed 
to complete the surgical staging [5]. Adjuvant cytotoxic chemo- 
therapy and radiotherapy also may be administered in selected 
patients whenever required. Hormonal therapy with tamoxifen, 
progestins and aromatase inhibitors are alternative treatment 
modalities in advanced stage endometrial cancer [6] 
Personalized medicine, which means selection of best suited 
treatment for an individual, has gain attention in clinical care 
of patients in recent years. Targeted therapies were developed 
as a part of personalized or “tailored” medicine and specifically 
acts on a target or biologic pathway , which in case of inac- 
tivation, blocks malignant or pathologic process and have a 
potential to be used in rheumatologic , oncologic, and endocrine 
diseases. 


Targeted therapy in oncology 

Standard cytotoxic chemotherapy specifically selects rapidly di- 
viding normal and malignant cells. Conversely, targeted therapy 
blocks the proliferation of cancer cells by interfering with spe- 
cific molecules required for tumoral development. If targeted 
therapy used in combination with chemotherapy, efficacy is in- 
creased for many types of cancer. Examples of this type of tar- 
geted therapy include hormonal based therapies in breast and 
prostate cancer; small-molecule inhibitors of the EGFR pathway 
in lung, breast, and colorectal cancers; blockers of invasion and 
metastasis enabling proteins and enzymes; antiangiogenesis 
agents; proapoptotic drugs; and proteasome inhibitors. 

The ideal cancer target can be defined as a molecule, essential 
for malignant phenotype and is not expressed significantly in 
other normal tissues. Also clinical response should be observed 
in a majority of patients whose tumors express the target and 
minimal responses in patients whose tumors do not express 
the target. Targeted therapy is often used in addition to, rather 
than in place of traditional chemotherapy. Thus financial bur- 
den of these treatments gets governments into a confusion re- 


garding routine use of this drugs in national health programs . 


Molecular alterations in endometrial cancer 

PTEN: Tumor suppressor gene, PTEN (phosphatase and tensin 
homolog deleted on chromosome ten) encodes phosphatase 
which antagonizes PI3 kinase/AKT signaling. PTEN mutations 
are common in type 1 EC and were reported to be present in 
up to 83% of carcinomas and 55% of precancerous lesions [7] 
. Decreased activity or loss of function in PTEN affects cellular 
proliferation and survival and finally leads to decrease in cell 
adhesion and hence cellular migration follows [8]. 
PI3K/AKT/mTOR pathway : PIK3CA is the catalytic subunit of 
PI3K. Mutations in this gene occur in 24-36% of all cases and 
are coexistent with PTEN mutations in 14-26% of cases [9]. 
PIK3CA also plays an important role in the PISK/AKT regulatory 
pathways of apoptosis (figure 1). Activation of this pathway 
suppresses apoptosis that is triggered by various stimuli. PI3K 
is supposed to be a potential candidate target for future trials 
and therapies[10] . 
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Figure 1. Some common pathways in endometrial carcinogenesis and their cor- 
responding “targeted” drugs. 


DNA mismatch repair genes and microsatellite instability: DNA 
repair and mismatch repair system (MMR) play a critical role in 
promoting genetic stability. Microsatellites are simple, repeti- 
tive DNA sequences in the genome, which are susceptible to 
replication errors. Microsatellite instability (MSI) is observed 
whenever there is a defect in intact DNA during repair or du- 
plication process. These defects are all related to mutations 
or faulty mismatch procedure in MMR genes[11]. Most of the 
MMR deficiencies underlying MSI in EC seems to involve epi- 
genetic inactivation or silencing mechanisms. The most com- 
monly observed cause of MSI in sporadic endometrioid EC is 
the inactivation of MLH-1 by hypermethylation of CpG islands 
in its promoter [12] . 

Kras-Braf : The K-ras gene encodes a cellular membrane GT- 
Pase and acts as a molecular switch during cell signaling. This 
function has been largely related to tumor growth and differen- 
tiation. Mutations of this gene have been identified in 19-46% 
of ECs[12]. 

HER2/neu and EGFR : HER-2/neu ,also called erbB2 or HER2, is 
a member of the receptor tyrosine kinase (RTK) family, which 
is involved in cell proliferation via two downstream signaling 
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pathways: the Ras-Raf-MAP kinase pathway and the phospha- 
tidyl inositol-3-kinase (PI3K) downstream protein serine/threo- 
nine kinase pathway (AKT)[13] . Over-expression of the protein 
product of HER-2/neu is reported in 9-30% of all ECs, particu- 
larly in non-endometrioid tumors [14]. 
Wnt/B-catenin/E-cadherin: The beta-catenin gene is a compo- 
nent of the E-cadherin-catenin unit, which is very important 
for cell differentiation and the maintenance of normal tissue 
architecture. This unit also plays an important role in signal 
transduction. It becomes evident that E-cadherin, b-catenin, 
and WNT signalling pathway also contribute to control of the 
complex morphogenetic process of epithelial to mesenschimal 
transition. Loss of E-cadherin expression leads to a reduced 
degradation and subsequent overexpression of free cytoplas- 
mic b -catenin, which can exert its own nuclear function without 
control [15]. 

TP53:After DNA damage, tumor suppressor gene p53, encodes 
p53 protein and p53 accumulates in the nucleus, initiates cell 
cycle arrest by inhibiting cyclin-D1 phosphorylation of the Rb 
gene and finally this leads to apoptosis[16]. Mutations in the 
p53 tumor suppressor oncogene are present in approximately 
90% of all tumors and constitute the most common genetic al- 
terations in Type II ECs. Conversely p53 mutations have been 
observed in only 17% of the cases of endometrioid EC[17] . 


Targeted therapies in endometrial cancer 

PI3K/AKT/mTOR pathway inhibitors 

Mammalian target of rapamycin (mTOR) is an intracellular 
serine-threonine kinase protein. It acts as an antiapoptotic 
factor by inhibiting G1 arrest action by affecting several sig- 
naling pathways including VEGF, ILGFR and PI3K-akt [18] . An 
intravenous mTOR inhibitor Temsirolimus was developed and 
studied in phase II trial of metastatic and/or locally advanced 
recurrent endometrial cancer. This study showed 4 % PR (partial 
response) and 48% SD (Stabile disease) with a median duration 
of 4.3 months in chemotherapy treated group, %14 PR and 
69% SD with a median duration of 5.1 months in chemotherapy 
naive group[19]. 

Everolimus an oral mTOR inhibitor also was studied in phase II 
trials in patients with recurrent endometrial cancer previously 
treated with chemotherapy and prolonged (>8 weeks) SD rate 
was 43%[20]. In another multicenter phase II study, patients 
with advanced or metastatic endometrial cancer refractory to 
one or two previous chemotherapy regimens received everoli- 
mus 10mg per day. The 3-month non-progressive disease rate 
was 36 % and PR was 5% [21]. 

Other mTOR inhibitor Ridaforolimus also presents some activ- 
ity against endometrial cancer. In a multicentre, phase II trial, 
single agent ridaforolimus has antitumor activity and accept- 
able tolerability in advanced endometrial cancer patients[22] . 
There are studies evaluating effects of mTOR inhibitors in com- 
bination with hormonal agents, standard chemotherapeutics 
or with other targeted molecules. In a phase II trial, accord- 
ing to both objective tumor response and PFS (progression free 
survival) at six months, combination of temsirolimus and be- 
vacizumab has an activity against recurrent or persistent en- 
dometrial cancer. However, this treatment regimen was associ- 
ated with significant toxicity[23]. Adding further combination of 
megestrol acetate and tamoxifen to temsirolimus therapy did 
not augment activity and the combination was associated with 
an increased risk of venous thrombosis[24]. 

HER2 and Epidermal growth factor receptors (EGFR) inhibitors 


Epidermal growth factor receptor (EGFR) inhibitor is an agent 
which reacts to inhibit EGFR on cancer cells . EGFR effects three 
major signaling pathway: The Ras/Raf/MEK/ERK pathway, the 
PI3ZK-Akt pathway, the JAK/STAT pathway. Anti-EGFR monoclo- 
nal antibodies (Cetuximab) and small molecule TKI’s ( Gefitinib, 
Erlotinib, Lapatinib) are the two classes of EGFR inhibitors. All 
of these pathways work for different critical functions in the 
cell. A phase II study was performed to evaluate single agent 
activity of an oral EGFR inhibitor erlotinib in patients with ad- 
vanced, recurrent disease who were chemotherapy naive and 
had previously received hormonal therapy. In this study PR was 
12.5% and SD was 47% [25]. 

Gefitinib was also studied in a phase II trial with 29 patients but 
only one patient showed complete response[26]. 

A phase II trial was performed to evaluate the efficacy and 
safety of lapatinib in 30 patients with persistent or recurrent 
endometrial cancer. Merely, three patients had PFS<6 months, 
one had a partial response, seven had stable disease and 21 had 
progressive disease. According to results of this study Lapatinib 
showed limited activity without patient selection for spesific 
mutation [27]. 

After the success in mutation positive breast cancer, trastuzum- 
ab was studied in endometrial cancer. Unfortunately as a single 
agent, trastuzumab did not demonstrate any activity against 
endometrial carcinomas with HER2 overexpression or HER2 
amplification in phase II trial [28]. 


Angiogenesis inhibitors 

Vascular endothelial growth factor (VEGF) is the most important 
growth factor responsible for angiogenesis[29]. There are two 
groups of angiogenesis inhibitors targeting VEGF pathway: Di- 
rect VEGF blockers and multitargeted tyrosine kinase inhibitors 
which are directed against VEGF receptors. 

Bevacizumab, a recombinant humanized monoclonal antibody, 
antiVEGF-A, is approved by the U.S. FDA (Food and Drug Ad- 
ministration) for various cancer including metastatic colorectal, 
non-small cell lung, renal cell, and breast cancers. A Phase Il, 
GOG 229 trial enrolled 52 patients with persistent or recurrent 
endometrial cancer previously receiving cytotoxic regimens. 
Single agent bevacizumab shows 13.5% clinical response in 
seven patients (1 complete, 6 partial response). Twenty-one pa- 
tients (40.4%) survived with progression free of the tumor for 
at least 6 months. Median PFS and overall survival times were 
4.2 and 10.5 months respectively [30]. 

Thalidomide as an antiangiogenic agent was studied in a phase 
Il trial of patients with persistent or recurrent endometrial can- 
cer refractory to cytotoxic chemotherapy. Due to limited ability 
to delay progression (as measured by PFS at 6 months) or pro- 
duce objective responses, thalidomide did not considered as an 
active agent in refractory endometrial cancer [31]. 

Aflibercept (VEGF-Trap) is an IgG recombinant fusion protein 
against VEGF. Aflibercept was studied in a phase II trial with 44 
patients in recurrent or persistent endometrial cancer. In this 
study, PFS rate at 6 months was 41%, three patients (7%) had 
PR and median PFS was 2.9 months. However, aflibercept was 
associated with significant toxicity including two treatment re- 
lated deaths (gastrointestinal perforation and pulmonary em- 
bolism)[32] 


Tyrosine kinase receptor inhibitors 
Sorafenib a multitargeted kinase inhibitor has antiangiogenic 
activity as well. This agent has been studied in patients with 
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advanced uterine carcinoma and carcinosarcoma [33]. A mul- 
tiinstitutional, non-randomized phase II trial recruited 40 pa- 
tients with uterine carcinoma. Two (5%) patients had PR and 
17 (42.5%) achieved SD. No patients with carcinosarcoma had 
an objective response. Sorafenib shows minimal activity in pa- 
tients with uterine carcinoma [33]. 

Another inhibitor Sunitinib, targeting multiple receptor tyrosine 
kinases including VEGFR was also studied in a phase II trial with 
30 patients. Sunitinib produced PR in three patients (ORR:15%) 
and SD in 5 patients , 4 of these patients remained progression 
free 6 months. Median time to tumor progression was 2.53 
months in previously treated patients with recurrent/metastatic 
endometrial cancer [34]. 


Poly(AD P-ribose) polymerase inhibitors 

PARP catalyzes the polyADP ribosylation of proteins which par- 
ticipate in DNA repair. Inhibitors of PARP were shown to be 
highly selective for cancer cells which have homologous recom- 
bination deficiencies, such as BRCA1 or BRCA2 genes muta- 
tions[35]. PTEN deficiency may cause DNA repair homologous 
recombination defect causing sensitivity to poly ADP-ribose 
polymerase (PARP) inhibitors in cancer cells[36] . PARP inhibi- 
tion may be useful in endometrial cancer, particularly type 1 
endometrioid type cancer which is highly associated with PTEN 
mutations and deserves further attention. 


Conclusion 

Endometrial cancer is generally diagnosed in early stage and it 
has a favorable prognosis. However advanced staged disease 
and recurrences are difficult to manage. Improved knowledge 
about molecular basis of endometrial cancer has led to the des- 
ignation of molecular targets for novel therapeutic strategies 
of treatment. In recent years targeted therapies has clinical ap- 
plication in ovarian cancer patients and in near future with the 
advent of new agents these “tailored” drugs will be in market 
for routine clinical practice in endometrial cancer patients, in 
primary disease and recurrences as well. Another point is need 
for identification of these biomarkers that predicts sensitivity to 
targeted therapies. When these follow-up markers are available 
we will have more precise knowledge regarding the real efficacy 
of targeted therapies. 
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Ozet 

Endometriozis kronik bir jinekolojik hastaliktir. Uterin kavitede olusan ekto- 
pik glandler ve stroma olarak tanimlanir. Endometriozis sebepli agriyi tedavi 
etmek icin baz! hormonal yaklasimlar ortaya konmustur. Bu hormonal yakla- 
simlarin temel prensipi overdeki Ostrojen tiretimini engellemesidir. Ancak, bu 
hormonal tedavileri kullanan hastalarin bazilarinda gene de agri devam et- 
mektedir. Endometriozis esnasinda protein ekspresyonu, enzim aktivitesi ve 
transkripsiyonal ekspresyon seviyelerinde aromataz aktivite bulunmaktadir. 
Bu sebeple, bircok arastirmaci enodmetriozis tedavisinde aromataz inhibitér- 
lerinin (Al) potansiyel kullanimini degerlendirmektedir. Bu derlemenin amaci 
endometriozis tedavisinde aromataz inhibitérlerinin roluine ve bu inhibitorle- 
rin kullaniminin klinik acilimlarina isik tutmaktir. 


Anahtar Kelimeler 
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Abstract 

Endometriosis is a chronic gynecologic disease that is defined by the exis- 
tence of ectopic glands and stroma outside the uterine cavity. Some hormon- 
al therapies have been suggested to treat pain that is caused be endometrio- 
sis. The basic premise behind these hormonal therapies is that they inhibit 
the production of estrogens in the ovary. However, some patients can still 
suffer from pain despite the usage of these conventional hormonal therapies. 
Aromatase activity is involved in the levels of protein expression, enzyme 
activity and transcriptional expression in endometriosis. Hence, several re- 
searchers have investigated and evaluated aromatase inhibitors (Als) as a 
potential treatment option for endometriosis. The aim of this review is to 
evaluate the role of aromatase inhibitors in the treatment of endometriosis. 
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Introduction 

Endometriosis is a chronic gynecologic disease that is defined 
by the existence of ectopic glands and stroma outside the uter- 
ine cavity. It affects nearly 3.6% of women and may cause in- 
fertility as well as pelvic pain (i.e. dysmenorrhea, deep dyspa- 
reunia, chronic pelvic pain and dyschezia) [1]. Symptoms of pain 
can range from mild to extremely severe. In patients with ex- 
treme pain, quality of life and sexual life may be negatively af- 
fected [2-4]. Some hormonal therapies have been suggested to 
treat pain that is caused be endometriosis. These include oral 
contraceptive pills and drugs with estroprogestin (i.e. vaginal 
ring, transdermal patch, etc.), progestins (i.e. medroxyproges- 
terone acetate, norethisterone acetate, levonorgestrel-releas- 
ing intrauterine device, etc.), gonadotropin releasing hormone 
(GnRH) analogues and danazol [5]. The basic premise behind 
these hormonal therapies is that they inhibit the production of 
estrogens in the ovary. This is a reasonable approach because 
of the role of estrogen in stimulating endometriotic tissues and 
the in situ presence of aromatase in these tissues. However, 
some patients can still suffer from pain despite the usage of 
these conventional hormonal therapies. 

Estrogens play a vital role in endometriosis by inducing the 
growth and invasion of endometriotic tissues and prostaglan- 
dins, which intermediate pain, infertility, and inflammation by 
stimulating COX-2 enzyme expression. Subsequently, prosta- 
glandin E2 (PGE2) levels levels elevate, which stimulates aro- 
matase activity in endometriosis [6]. Aromatase activity is in- 
volved in the levels of protein expression, enzyme activity and 
transcriptional expression in endometriosis [2,7-8]. Hence, sev- 
eral researchers have investigated and evaluated aromatase in- 
hibitors (Als) as a potential treatment option for endometriosis 
[9-13]. 

The aim of this review is to evaluate the role of aromatase 
inhibitors in the treatment of endometriosis. 


Aromatase Expression in Endometriotic Tissue 

Noble et al. published the first study on expression of aroma- 
tase in peritoneal endometriotic tissues in 1996 [1]. They con- 
cluded that both eutopic endometrial tissues and endometriotic 
implants from patients with endometriosis are biochemically 
different from normal endometrial tissues of healthy women. 
Since then, several researchers have reported aromatase ex- 
pression and cellular localization in endometriotic tissue [2- 
5,14-16] and in eutopic endometrium of women with endome- 
triosis [2,3,5,14-21]. In an earlier study, Kitawaki et al. tried to 
determine whether estrogen production takes place in endo- 
metriotic tissues of eutopic endometrium from patients with 
endometriosis and in normal endometrium of healthy controls 
[2]. The authors concluded that endometriotic tissues produce 
estrogens at a local level. In a prospective study Matsuzaki et 
al. investigated mRNA expression of aromatase and 17beta- 
hydroxysteroid dehydrogenase type-2 (17betaHSD2) in epithe- 
lial and stromal cells from eutopic and ectopic endometrium of 
patients with deep endometriosis and reported that aromatase 
mRNA expression was significantly higher in epithelial cells 
than in stromal cells in both eutopic and ectopic endometrium 
obtained from endometriosis patients [3]. In a similar study, 
Heilier et al. observed that ovarian endometriosis exhibits an 
8-fold higher expression of aromatase compared with perito- 
neal endometriosis, which suggests that aromatase inhibitors 
may be particularly active in this form of endometriosis [4]. 
Findings of a study by Velasco et al. confirmed the presence 


of aromatase activity in endometriosis and probably the ex- 
istence of a local estrogen production that may be stimulated 
by some factors such as cytokines present in the peritoneal 
fluid of these patients [5]. Smuc et al. examined the mRNA lev- 
els of six enzymes that are implicated in human ovarian en- 
dometriosis and involved in the metabolism of estrogen and 
progesterone--aromatase: 17beta-hydroxysteroid dehydroge- 
nase (17beta-HSD) types 1, 2 and 7; sulfatase and sulfotrans- 
ferase; and of the steroid receptors, estrogen receptors alpha 
and beta (ERalpha, ERbeta) and progesterone receptors A and 
B (PRAB) [14]. The researchers reported that upregulation of 
aromatase and upregulation of 17beta-HSD types 1 and 7 and 
sulfatase may increase the local estradiol concentration. In a 
prospective study, Acien et al. reported major severity, activ- 
ity, and chronic pelvic pain in patients with aromatase in en- 
dometriotic tissue [15]. Hudelist et al. analyzed the expression 
of aromatase and E2-inactivating estrogen sulfotransferase 
(EST) in paired biopsies obtained simultaneously from the en- 
dometrium and from endometrial lesions of patients with peri- 
toneal or ovarian endometriosis and in cycling endometria from 
women without endometriosis [16]. They reported elevated aro- 
matase expression in endometriotic glands in comparison with 
corresponding uterine endometria. The difference was even 
more pronounced when uterine endometria from endometriosis 
patients were compared with those of healthy controls. In a 
retrospective study, Kitawaki et al. reported detection of aro- 
matase cytochrome P-450 specimens obtained from patients 
with endometriosis, adenomyosis, and/or leiomyomas but not 
in specimens obtained from healthy women [18]. In a similar 
study by Dheenadayalu et al., pelvic endometriosis was strongly 
associated with aromatase P450 mRNA expression in eutopic 
endometrium [20]. Kyama et al. examined mRNA expression of 
aromatase, cytokines, and adhesion factors in women with and 
without endometriosis, and concluded that endometrium and 
peritoneum are both involved in the pathogenesis of endome- 
triosis due to aberrant mRNA expression of aromatase, cyto- 
kines and adhesion factors in these tissues [21]. In summary, 
the findings of the above mentioned studies suggest that aro- 
matase mRNA could be detected in endometriotic tissue and/or 
eutopic endometrium. It is interesting to note that aromatase 
expression was usually significantly greater in epithelial cells 
in comparison with stromal cells in these studies. However, in 
a study by Colette et al. only low levels of aromatase expres- 
sion were found in ovarian endometriomas, while no expression 
of aromatase was detected in endometriotic tissue and/or eu- 
topic endometrium [22]. The authors concluded that the aro- 
matase expression in ovarian endometriomas may be a result 
of ovarian tissue ‘contaminating.’ This theory may help explain 
the discrepancy between the findings of Colette et al. [22] and 
previous studies. On the other hand, a study by Izawa et al. re- 
ported that endometriotic stromal cells secrete estrogen [23]. 
Increased aromatase expression was reported in the cultures of 
endometriotic cells, which was associated with the epigenetic 
modifications of the aromatase gene. 

Zeitoun et al. may have published the first study on molecu- 
lar alterations of endometriotic stromal cells and how they re- 
sult in abnormal production of aromatase [24]. The research- 
ers reported that stimulatory transcription factor (SF-1) was 
significantly over-expressed in endometriotic stromal cells in 
comparison with eutopic endometrium stromal cells. In addi- 
tion, transcription inhibitory factor (COUP-TF) was expressed 
in eutopic endometrium stromal cells, but was not expressed 
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in stromal cells from endometriotic tissue. Hence, the authors 
concluded that over-expression of SF-1 and no expression of 
COUP-TF caused expression of aromatase and local estrogen 
production in endometriotic stromal cells. 

In summary, the widely-accepted notion of elevated aromatase 
expression in endometriotic tissue has led many researchers to 
study Als as a potential treatment option of endometriosis. 


Use of Aromatase Inhibitors in the Medical Treatment of 
Endometriosis 

Anastrozole 

Anastrozole is a non-steroidal aromatase inhibitor that com- 
petes for binding on the endogenous aromatase enzyme by 
mimicking normal enzyme substrate [25].It has been used pri- 
marily for the treatment of breast cancer after surgery. How- 
ever, as Als come under the spotlight as a potential treatment 
for endometriosis, additional interest has been aroused. 
Takayama et al. published the first study, which was a case- 
report, on the use of anastrozole in the treatment of endome- 
triosis in 1998 [26]. The researchers administered anastrozole 
(1 mg/day) and elemental calcium (1.5 g/day) for 9 months and 
alendronate (a nonestrogenic inhibitor of bone resorption, 10 
mg/day) was added to this regimen in a patient who presented 
with an unusually aggressive case of recurrent postmenopausal 
endometriosis after undergoing hysterectomy and bilateral sal- 
pingo-oophorectomy. The result of the treatment was a reduc- 
tion in pain as well as endometriosis lesion size. In a two-case 
series, Shippen and West administered anastrozole combined 
with progesterone (200 mg/day), calcitriol (1.0 mcg/day) and 
rofecoxib (12.5 mg/day) for 28-day cycles and repeated this six 
times in patients with severe endometriosis and pain [27]. The 
results were a progressive reduction in pain and endometriotic 
lesions over 3 months of treatment in both cases and they be- 
came pregnant after one year of treatment. In another study 
by Amsterdam et al., with a larger group of patients, patients 
received anastrozole (1 mg/day) along with ethinyl estradiol (20 
mcg/day] and levonorgestrel (0.1 mg/day] for six months [10). 
After one month of treatment, symptoms of pain were signifi- 
cantly reduced. Anastrozole in combination with oral contracep- 
tives might be an interesting alternative in patients who do not 
respond well to conventional therapies and who do not wish to 
conceive. 

Combining anastrozole with GnRH analogues has also been 
studied. In a randomized controlled trial by Soysal et al., pa- 
tients with endometriosis-related pain, either received anastro- 
zole (1 mg/day] plus goserelin (3.6 mg/day] or goserelin (3.6 
mg/day] alone for 24 weeks [28). Combination of anastrozole 
and goserelin significantly increased the pain-free period and 
decreased the recurrence rate of symptoms. 

Anastrozole has also been used in the treatment of rectovagi- 
nal endometriosis. In a non-randomized pilot study by Hefler et 
al., patients with rectovaginal endometriosis received vaginally 
anastrozole (0.25 mg anastrozole/day] for six months [29]. Al- 
though dysmenorrhea, physical and social functioning improved, 
chronic pelvic pain and dyspareunia did not improve during the 
therapy. In a more recent study by Verma and Konje [30], pa- 
tients were treated with anastrozole or letrozole for six months. 
The treatment was combined with calcium 1.5 g per day and 
vitamin D 800 U per day. There was a significant reduction in 
pelvic pain after treatment in all patients. The most common 
adverse effect was irregular bleeding with anastrozole and joint 
pain with letrozole. 


The studies mentioned above suggest that anastrozole may be 
an interesting treatment option for premenopausal patients 
with chronic pelvic pain. 


Letrozole 

Similar to anastrozole, letrozole is also a non-steroidal aroma- 
tase inhibitor that competes for binding on the endogenous aro- 
matase enzyme by mimicking normal enzyme substrate [23]. It 
has also been used for treatment after breast cancer surgery. 
The first study in the literature that used letrozole in endome- 
triosis patients was by Ailawadi et al. in 2004 [31]. In this non- 
randomized prospective study, patients received letrozole (2.5 
mg/day), the progestin norethisterone acetate (2.5 mg/day), 
calcium citrate (1250 mg/day), and vitamin D (800 IU/day) for 
six months. The combined treatment resulted in a significant 
reduction of pelvic pain. In a non-randomized study, Ferrero et 
al. administered either a combination of letrozole and norethis- 
terone acetate or norethisterone acetate alone for 6 months 
to patients with rectovaginal endometriosis [32]. There was a 
significant reduction in pelvic pain and dyspareunia symptoms 
in both groups after 3 months of treatment. After 6 months of 
period, the symptoms were significantly reduced in the group 
that was treated with letrozole and norethisterone acetate in 
comparison with the group that only received norethisterone 
acetate, but letrozole caused a higher incidence of adverse ef- 
fects. In addition, after the treatments were ended, symptoms 
recurred in both groups. The authors concluded that Als should 
be reserved for patients with endometriosis that does not re- 
spond well to conventional treatments and choose not to un- 
dergo surgical management. 

In another study by Ferrero et al. patients with bladder endome- 
triosis received letrozole (2.5 mg/day), norethisterone acetate 
(2.5 mg/day), elemental calcium, and vitamin D3 for 6 months 
[33]. Pain and urinary symptoms were significantly reduced. In 
another study by Ferrero et al., patients with colorectal endo- 
metriosis received letrozole (2.5 mg/day) and norethisterone 
acetate (2.5 mg/day) for six months [34]. Symptoms of pain, 
dyspareunia, dyschezia, cramping and bloating were signifi- 
cantly reduced after six months of treatment. Lall Seal et al. 
administered letrozole (2.5 mg/day) along with desogestrel 
(0.15 mg/day), ethinyl estradiol (0.03 mg/day), calcium (1200 
mg/day), and vitamin D3 (800 IU/day) to patients with recurrent 
ovarian endometriomas [35]. Endometriomas disappeared after 
six months of treatment. However, it is important to note that 
these studies [33-35] had small sample sizes, which negatively 
affected the statistical power and subsequently limited the gen- 
eralizability. 

More recently, Abushain et al. administered letrozole (2.6mg/ 
day) along with norethisterone acetate (2.5mg/day) or letrozole 
(2.5mg/day) along with oral contraceptive pills to patients with 
endometriosis who did not respond to conventional medical 
and/or surgical treatments [36]. The pain symptoms of the pa- 
tients were significantly reduced. However, pain recurred after 
completing the treatment. 

There are case reports in the literature that utilized letrozole by 
itself [37] or in combination with different steroids [37-39] to 
treat pain in patients with endometriosis. Razzi et al. adminis- 
tered letrozole (2.5mg/day) to a patient with recurrent endome- 
triosis who had undergone subtotal hysterectomy and bilateral 
oophorectomy [37]. Symptoms of pelvic pain and dyspareunia 
were significantly reduced after 6 months of treatment. Fatemi 
et al. administered letrozole by itself (2.5mg/day) along with pro- 
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gestin to a postmenopausal patient with recurrent endometrio- 
sis (38]. Symptoms of pain and dyspareunia were significantly 
reduced, while the endometrioma almost completely regressed. 
A similar treatment was used in a patient with endometriosis 
and severe pain who had undergone hysterectomy and bilat- 
eral salpingo-oophorectomy by Mousa et al. [39]. Again, there 
was significant reduction in pain. Recently, Sasson and Taylor 
administered letrozole (5 mg/day) along with medroxyproges- 
terone acetate (10 mg/day) to a postmenopausal patient with a 
large and recurrent endometrioma [40]. The patient responded 
well to the treatment. Unfortunately, case reports are difficult 
to generalize because of inherent subjectivity and because they 
are based on qualitative subjective data. 

There are studies in the literature in which patients did not 
respond well to the letrozole treatment. For instance, Remor- 
gida et al. carried out a prospective study in 2007 in which they 
treated endometriosis with letrozole (2.5 mg/day) along with 
norethisterone acetate (2.5 mg/day) [41]. Initially, symptoms 
were significantly reduced, especially in patients with recto- 
vaginal endometriosis. However, after the completion of the 
treatment, pain had recurred at the three-month follow up. As a 
result, nearly half of the patients underwent surgical manage- 
ment. Postoperative histologic evaluation revealed active en- 
dometriotic lesions. In another prospective study, Remorgida et 
al. administered letrozole (2.5 mg/day) along with desogestrel 
(75 mcg/day) elemental calcium 1000 mg/day and vitamin D 
880 |U/day for six months to patients with stage IV refractory 
endometriosis [42]. Patients could not complete the treatment 
as they all developed ovarian cysts. Interestingly, all of the pa- 
tients reported a significant reduction in symptoms of dysmen- 
orrhea and dyspareunia at the interruption of treatment, which 
recurred after ending the treatment. Pain symptoms quickly re- 
curred at the three-month follow up. 


Potential Adverse Effects of Aromatase Inhibitors 
Unfortunately, many of the available studies in the literature that 
used aromatase inhibitors for the treatment of endometriosis 
did not provide a sufficient follow up [10,29,31,43]. Some of the 
studies that provided follow-up data reported a reoccurrence of 
symptoms after the completion of the treatment [32,36,41-42]. 
The severity of the symptoms after the completion of the treat- 
ment was similar to the severity before the treatment in these 
studies. In addition, some patients with persistent symptoms of 
pain who received Als presented with rectovaginal nodules and 
several stromal cells with proliferative activity [41]. 
Premenopausal women who have previously used progestogens 
and oral contraceptive pills as conventional treatment may 
experience potential adverse effects of Als like arthralgia and 
myalgia more severely. Therefore, treatment compliance rates 
with Als may be negatively affected in this patient group. Con- 
sequently, in a recent non-randomized patient preference study 
by Ferrero et al., although letrozole along with norethisterone 
acetate administration was found to be more effective in re- 
ducing symptoms of pain and dyspareunia than norethisterone 
acetate administration by itself, due to the higher number of 
adverse effects, the satisfaction of patients was not improved 
[32]. Hence, it may be worth considering combining Als with 
progestogens rather than gonadotropin releasing hormone ana- 
logues. To strengthen this argument, in a recent randomized 
controlled trial, Ferrero et al. randomized patients with recto- 
vaginal endometriosis to receive either oral norethisterone ace- 
tate (2.5 mg/day) or intramuscular injection of triptorelin (11.25 


mg every 3 months) for six months [43]. As a result, combining 
letrozole with oral norethisterone acetate was associated with 
a lower incidence of adverse effects and a lower discontinuation 
rate than combining letrozole with triptorelin. 

Furthermore, there is the issue of long-term treatment with Als 
in premenopausal women. Bone health seems to be affected 
negatively by third-generation Als [44,45]. The prevailing theory 
is that Als suppress aromatase activity in osteoblasts, which 
leads to an increase in osteoclastic activity and loss of bone 
mineral density [44]. The randomized controlled trial of Fer- 
rero et al., which was discussed in detail previously, reported 
a significant decrease in bone mineral density in patients with 
rectovaginal endometriosis who were treated with triptorelin 
[43]. In another study by Park et al, bone mineral density was 
significantly decreased in premenopausal patients with breast 
cancer who were treated with Als [46]. Hypoestrogenism caused 
by Als may also have other adverse effects. For example, Als 
failed to lower lipid levels and provide a cardioprotective effect 
like tamoxifen in patients with breast cancer [47]. On the other 
hand, there was no increased cardiovascular risk observed, yet 
data specifically on the potential cardioprotective effects of Als 
is still very limited in premenopausal women to draw any seri- 
ous conclusions. 

Long-term routine clinical treatment of endometriosis with Als, 
particularly in combination with GnRHs, seems unlikely because 
of the adverse effects, which have been discussed above. On the 
other hand, combining Als with other hormonal therapies like 
norethisterone acetate may reduce the adverse effects such as 
the decline of bone mineral density. However, treatment with 
Als should be reserved for patients who do not respond to con- 
ventional hormonal treatments and/or surgical management 
of endometriosis. Before the initiation of treatment with Als, 
endometriosis has to be histologically diagnosed and the bone 
mineral density of the patient should be normal. As in all such 
treatments, patients should be well informed about the poten- 
tial adverse effects of treatment. 


Conclusions 

The evidence from the currently available literature suggests 
that aromatase expression is increased in endometriotic issue. 
This increased aromatase activity seems to trigger local estro- 
gen production and subsequently endometriotic lesion growth. 
Such endometriotic lesion growths are associated with pelvic 
pain symptoms in varying levels. Therefore, not surprisingly, the 
increased aromatase activity via administration of Als has led 
to a reduction in endometriotic lesions. 

The studies that are discussed in this review mostly document 
the efficacy of Als in the short-term treatment of endometriosis. 
On the other hand, most patients with endometriosis require 
long-term treatment in which the potential benefits should be 
balanced with potential adverse effects. Subsequently, efficacy 
of long-term treatment with Als remains uncertain due to the 
persistence of endometriotic lesions and the high rate of ad- 
verse effects. In addition, risks of hypoestrogenism related to 
treatment with Als should be kept in mind when considering Als 
for premenopausal women. For some patients, the higher cost 
of Als comparison with conventional hormonal therapies may 
also be an important factor. In light of the currently available 
literature, it seems that Als should be reserved for women with 
severe pain symptoms who do not respond well to conventional 
surgical management and/or hormonal therapies. 

Further studies are urgently needed to evaluate whether long- 
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term treatment with Als is more efficient than conventional 
therapies that are currently available. Such studies should pay 
special attention to improvement of pain symptoms, patient 
satisfaction, and incidence of adverse effects. 
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Ozet 

Ventriktiler aritmi sendromlari nadir goriilen ancak ventrikiller aritmiler ve ani 
kardiyak dliim nedeniyle ciddi morbidite ve mortalite kaynagi olan sendrom- 
lardir. Genellikle genetik gecisli olup istisnalar disinda yapisal kalp hastaligi- 
nin olmadigi bu durumlarda ventrikul aritmileri ya da ani kardiyak 6liimlerle 
acil serviste karsilasilabilmektedir. Bu derlemenin amaci, bu tip sendromlar 
ve bunlara bagli ventrikiil aritmileri ya da ani kardiyak dliim durumunda izlen- 


mesi gerekli yaklasim konusunda hekimleri bilgilendirmektedir. 
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Abstract 

Ventricular arrhytmic syndromes are rare but potentially devestating syn- 
dromes with high morbidity and mortality due to ventricular arrhythmias 
and sudden cardiac death. They are usually genetically transmitted and, with 
some exceptions, there is no structural heart disease. Physicians may en- 
counter ventricular arrhytmias and suddedn cardiac death associated with 
these syndromes at emergency department. The aim of this review is to 
provide clinicians with the information about these arrhythmic syndromes 
and the apporach the physicians should follow in cases with ventricular ar- 
rhythmias or sudden cardiac death associated with them. 
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Genetik ve edinilmis kardiyak aritmik sendromlar, kalitimla ge- 
cen ya da sporadik olarak ortaya cikabilen ve esasen kardiyak 
iyon kanallarini ilgilendiren, anatomik olarak gross anormallik- 
lerin olabildigi (aritmojenik sag ventrikiil displazisi gibi) ancak 
cogunlukla gross anatominin normal oldugu sendromlardir. Kar- 
diyak elektrofizyoloji uzmanlari disinda ¢ok asina olunmayan ve 
acil serviste karsilasildiginda yonetilmeleri konusunda problem 
yasanabilen bu hastaliklar, genellikle miyokardiyal hicrelerin 
(miyositlerin) iyon kanallarini (baslica potasyum, kalsiyum, sod- 
yum) tutar ve bu iyonlarin normalde hiicre membranindan hiic- 
re ici ve disina giris ¢ikislarinda meydana gelen anormallikler ve 
bozukluklar sonucunda ortaya cikarlar (Tablo 1) [1]. 


Tablo 1. Ventrikiiler aritmi sendromlarinin 6nerilen mekanizmalari 


Sendrom Onerilen Mekanizma 


Brugada sendromu Kardiyak sodyum kanallarinda defekt ve 
heterojen miyokardiyal repolarizasyon 
Aritmojenik sag ventrikiil displazisi 

Ventrikiil miyokardinin yag dokusu ve 
fibrozis ile yer degistirmesi sonucu arit- 


mogenez 


Uzun QT sendromlari 


Kisa QT sendromu 

Kardiyak iyon kanallari malfonksiyo- 
nu sonucu kardiyak aksiyon potansiye- 
linde ve repolarizasyon stiresinde anor- 
mal uzama 


Erken repolarizasyon sendromu 
Katekolaminerjik polimorfik VT 


idiyopatik RV ve LV ventrikiil tasi- 
kardileri 


Kardiyak iyon kanallar! malfonksiyo- 
nu sonucu kardiyak aksiyon potansiye- 
linde ve repolarizasyon stiresinde anor- 
mal kisalma 


Kardiyak iyon kanallarinda ve akimlarin- 
da miyokardiyal heterojenite sonucu he- 
terojen miyokardiyal repolarizasyon 


Miyosit kalsiyum iadresinde bozukluk 


Yapisal olarak normal kalpte tetiklenmis 
aktivite, anormal otomatisite ve reentry 


Bu hastaliklarin patofizyoloji ve yénetimlerinin anlasilabimesi 
igin kardiyak miyosit aksiyon potansiyelinin iyi bilinmesi gerekir. 


Kardiyak aksiyon potansiyeli 

Miyosit aksiyon potansiyeli 4 ana fazdan olusur Faz 0, hizli Na 
kanallarinin agilmasi ile birlikte hticre igine hizli Na girisi ile bir- 
likte membran istirahat potansiyelinin (tipik olarak -95 MV ci- 
varindadir) hizla depolarize olmasi sonucu aksiyon potansiye- 
li esik degerininin asilmasi ile birlikte ani ve yiksek bir depola- 
rizasyon dalgasi olusmasi ile karakterizedir. Bu fazi cok kisa si- 
ren ve Ito (transient outward-gecici disa akim) kanali denilen 
potasyum kanal yoluyla hiicre disina potasyum cikisi ile karak- 
terize kisa bir erken repolarizasyon fazi (Faz 1) takip eder. Faz 2, 
aksiyon potansiyelinin plato dénemini (kubbesini) olusturmak- 
tadir ve bu fazda ice ve disa iyon hareketleri goreceli bir den- 
ge icerisindedir: hiicre icine | Ca-L kanal ile Ca++ girisi olurken 
IKS kanallari ile K+ cikisi olmaktadir. Faz 3’te hiicre disina po- 
tasyum kanallart ile bliyik miktarlarda K+ cikis olmakta ve hiic- 
re yeniden istirahat potansiyeline geri dénmektedir. Bu faz isti- 
rahat membran potansiyelinin korundugu Faz 4 takip eder ki bu 
fazda iceri-disari net bir akim yoktur ve hicre membran1 istira- 
hat durumundadir (Sekil 1 ). Yzeyel EKG’de kardiyomiyosit aksi- 
yon potansiyelinin Faz 0’1 QRS kompleksi, Faz 1’in bitimini J nok- 
tasi, Faz 2’yi ST segmenti, Faz 3’ti T dalgasi ve Faz 4’ti izoelekt- 
rik hat olan T-P segmenti temsil eder (Sekil 2) [2]. 
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Sekil 1. Kardiyak aksiyon potansiyeli 


Aksiyon 
Potansiyeli 


EKG 


OR 


Sekil 2. Kardiyak aksiyon potansiyeli ve ylizeyel EKG dalgalari 


Kardiyak aritmi mekanizmalari 
Kardiyak aritmiler temel olarak ig mekanizmayla ortaya cikar- 
lar [3]. 


1. Anormal otomatisite 

Normalde uyari olusturma 6zelligi olmayan hicrelerin uyari 
olusturma ve normal hiyerarsiyi bozma kapasitesi kazanmala- 
rina anormal otomatisite denilmektedir. Varolan spontan diaas- 
tolik depolarizasyon kabiliyetinin artan faz 4 egimi ya da aza- 
lan esik deger ile artmasi ya da normalde varolmayan spon- 
tan depolarizasyon kabiliyetinin kardiyak miyositlerce iskemi, 
asidoz, hipoksi ya da bilinmeyen baska nedenlerle kazanilma- 
si sonucu ortaya cikar. Ozellikle hipoksi durumunda meydana 
gelen depolarizasyon sonucunda hire istirahat potansiyeli -90 
mV'dan -50 mV’a yiikselmekte ve hizli Na kanallari aktive ola- 
mamaktadr. Bunun yerine, yavas Ca++ kanallari aktive olarak 
hiicreyi yavas ve egimli bir sekilde depolarize ederek ayni uya- 
ri olusturan hucrelere gibi aksiyon potansiyeli olusturmaktadir- 
lar. Bu mekanizma, bazi atriyal ve ventrikiiler tasikardiler, junc- 
tional (kavsak) tasikardisi gibi durumlardan sorumlu mekaniz- 
madir. Miyokardiyal iskemi ve infarktis , dijital intoksisitesi, mi- 
yokardit, akut romatizmal ates ya da bilinemeyen nedenler gibi 
durumlar anormal otomatisiteyi tetikleyerek cesitli aritmilere 
yol acarlar [3]. 
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2. Tetiklenmis aktivite 

Tetiklenmis aktivite, kardiyak aksiyon potansiyelinin 2. ya da 
3. Fazinda meydana gelen osilasyonlar sonucunda yeni aksiyon 
potansiyeli esik degerlerine ulasilarak aksiyon potansiyeli ya- 
ratilma durumudur. Genellikle repolarizasyonun uzamasi ya da 
aksiyon potansiyelinin repolarizasyon safhasinda disari akimla- 
rin (baskin olarak potasyum) konjenital, ilag, elektrolit, edinilmis 
yapisal kalp hastaligi ya da iskemi gibi nedenlere bagli olarak 
azalmasi ya da iceri akimlarin (ana olarak Ica-L) artmasina bag- 
li olarak ortaya cikar. Klinikte bu tip aritmilere uzun QT send- 
romu ve edinilmis uzun QT hastaliklarinda rastlanir. Tetiklen- 
mis ektivitenin 6zel bir varyanti, dijital toksisitesinde ya da asir1 
katekolamin uyraimi sonucu goriilen ge¢ arddepolarizasyonlara 
bagli tetiklenmis aktivitedir ki, burada hucre ici kalsiyum biriki- 
mi faz 4 sirasinda ge¢ ard depolarizasyonlara yol agarak prema- 
tire aksiyon potansiyellere yol agarlar [3]. 


3. Reeentry 

Reentry, klinikte en sik gorulen aritmi mekanizmasi olup aritmi- 
lerin yaklasik dértte Gctine yakin kismindan sorumludur. Hipote- 
tik olarak, reentry olusmasi icin uyarinin G6niinde bir anatomik 
veya fonksiyonel engel, bu engelin etrafinda ayri elektrofizyolo- 
jik ozelliklere (refrakter periyod ve iletim hizi gibi) sahip iki ayri 
ileten doku ve bir dokuda tektarafli iletim blogu ve diger kolda 
iletim hizinin yeterince yavaslamis olmasi gerekir. Reentry olus- 
masinda ileti antegrad tek tarafl! iletim blogu olan koldan de- 
gil diger koldan asagi iner, ancak bu iletim hizi diger kolun ret- 
rograd refrakterliZinden uzun zamanda diger kolun distal ucu- 
na gelerek diger kolu retrograd iletim icin musait bulur. Bu kol- 
da retrograd olarak antegrad iletim yapabilen kolun proksimal 
ucuna kadar ilerleyen ileti bu koldan tekrar yavas olarak ilerler 
ve reentry déngiisi tamamlanmis olur. Reentry’i en fazla bas- 
latan etmen, ekstrasistollerdir. Ekstrasistollerin eslenme suresi 
(bir 6nceki sins atimindan sonra gelme siiresi) ne kadar kisay- 
sa, antegrad refrakter periyodu uzun olan kolu refrakter yakala- 
ma olasilig1 o kadar yiiksek olacaktir ve ileti antegrad olarak ile- 
timi yavas, ancak antegrad refrakter periyodu kisa olan koldan 
asagi inecektir. Bu koldan asagi indiginde ileti diger kolu tek- 
rar exictable olarak bulacak (excitable gap) ve retrograd bu kol- 
dan geri doniip déngiiyi tamamlayacaktir. Reentry klinikte mi- 
yokard infarktiisi sonrasi ve kalp yetersizliZinde meydana ge- 
len ventrikiiler tasikardilerden ve atriyal fibrilasyon, atriyal flut- 
ter, atriyoventrikuler digiim reentran tasikardi (AVNRT) ya da 
atriyoventrikiler reentran tasikardi gibi aritmilerin patogene- 
zinden sorumludur [3]. 


Ventrikiiller Aritmi Sendromlarinin Acil Servise Basvuru 
Sekilleri 

Kardiyak aritmik sendromu olan hastalar acil servise 5 turlii 
basvurabilirler [4]: 

1. Baska bir sebepten EKG cekilip tesadiifen spesifik EKG pa- 
terninin tespit edilmesi. eger bu tip hastalar acile servis y6ne- 
timi kapsami disinda olup hastanin en kisa surede bir kardiyo- 
loji poliklinigine basvurmasi 6nerilerek hasta takipten cikarila- 
bilir ve kardiyoloji bélimiinden ayaktan takip konusunda yar- 
dim alinabilir. 

2. Sebebi bilinmeyen senkop ile basvuru. Ventrikul aritmisi ya- 
sayan hastalarin azimsanmayacak bir kismi senkop ile ilk bas- 
vurularini yapabilirler. Ne yazik ki, senkop ve daha genis anlam- 
da gecici biling kaybi oldukga genis yelpazede hastaliklara bagl 
olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Nedeni bilinmeyen senkopla bas- 
vuran hastalarin yonetimi zordur ve risk siniflama kriterlerinin 


dahil ettigi birden fazla parametre (EKG, KB, Hb-Hct, FM bulgu- 
lari vb) ve cesitli risk siniflama kriterleri ile hastalarin degerlen- 
dirilmeleri gerekir. Hastanin rekiirren senkop hikayesi, ailede ani 
oliim oykiisii ve yapisal kalp hastalig1 6ykiisi bulunmasi kardiyak 
senkop konusunda sevk edici olmalidir. EKG’de spesifik hasta- 
lik EKG paternlerinin tespiti taniy! (kardiyak senkop) diisundiriir 
(Tablo 2 ve 3) ve ileri tetkik ve tedavi amagli kardiyoloji konsil- 


Tablo 2. Aritmik senkop diistindiiren EKG ve klinik belirtecler 


EKG belirtecleri Klinik belirtecler 


-Bifasikiiler blok 
LBBB+LAHB/LPHB) 
-QRS> 120 msn 
-Mobitz Tip 1 2° AV blok 
-Asemptomatik uygunsuz siniis bra- 
dikardisi (< 50/dk), sinoatriyal blok, 
ya da siniis duraklamasi >3sn 
-Suireksiz VT 

-Preeksitasyon bulgusu (bkz text) 
-Uzun ya da kisa QT mesafesi (bkz 
text) 

-Erken repolarizasyon (6zellikle in- 
ferolateral, sag prekordiyal ya da 
yaygin) (bkz text) 

-Brugada paterni (bkz text) 

-ARVD paterni (bkz text) 

-Q dalgalari (miyokardiyal nekroz 
bulgusu) 


(LBBB/  -Yapisal kalp hastaligi, 6zellikle diistik EF 
ve klinik KY ile birlikte ( Gecirilmis MI, KY, 
LVHT, HKMP varlig) 

-Ailede agiklanmayan ani 6liim ya da ka- 
nalopati 

-Egzersiz ile senkop 

-Siipin pozisyonda senkop 

-Senkopun hemen oncesi ani carpinti 
baslangici 


Tablo 3. Aaritmik senkop tansini kesin olarak koymayi saglayan EKG kriterleri 


Asagidakilerin herhangi biri 


-Uyanik hastada persistan sintis bradikardisi < 40/dk, duraklama =3 sn, ya da 
tekrarlayan sinoatrial blok 


- Mobitz Tip 2 ya da 3. Derece AV blok 

- Alterne sag ve sol dal blogu 

- VT ya da hizli SVT 

- polimorfik VT episodlari ile birlikte kisa ya da uzun QT mesafesi 


- Kardiyak duraklama ile birlikte pil/ICD disfonksiyonu 


tasyonu istenmelidir. Ancak, bu spesifik EKG paternlerinin olma- 
digi hastalarda da adi gecen patolojilerin olabilecegi unutulma- 
malidir, zira bazi EKG paternleri ve QT mesafesi otonomik to- 
nustan, kalp hizindan, adrenerjik bosalimdan ve EKG cekim tek- 
niklerinden etkilenebilmektedir. Kardiyak senkop diistiniilen ve 
kisa dénem rekiirrens ve mortalite riski yuksek tespit edilen has- 
talarin yatirilarak takibi ve aritmik sendromlar agisindan testleri 
yapiImalidir (Tablo 4) [4]. 

3. Semptomatik genis QRS'li tasikardi (polimorfik, monomorfik, 
bidireksiyonel VT, torsade de pointes) ve sik monomorfik veya 
polimorfik ventrikiler erken atimlar ile basvuru. 

Bu basvuru sekli, kardiyak aritmik olaylarda sorumlu ritm ile 
basvurular! kapsar ve hemen daima altta yatan aritmik send- 
romun taninmasina ya da tanidan suphelenmeye yardimci ritm 
bozuklugu tespit edildiginden taninin konulmas! ic¢in essiz bir fir- 
sat saglar 

4. VF/nabizsiz VT/asistoli/ EMD/ ani kardiyak 6lim sonucu kar- 
diyopulmoner arrest/exitus duhul seklinde basvuru. 

Bu basvuru seklinde ritm bozuklugunun ve altta yatan aritmik 
bozuklugunun tipinden ¢ok hastanin hayatta tutulabilmesi ilk 
onceliktir. Bu tip hastalarda uluslar arasi kilavuzlarin esliginde 
temel ve ileri eriskin yasam destegi sonrasinda akut durum son- 
landiktan ve hasta stabilize edildikten sonra altta yatan hasta- 
liga ait spesifik EKG ve klinik ozellikler sorgulanmali ve tedavi 
modifiye edilmelidir (Algoritma 1) 
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VF, nabizsiz VT: Defibrilasyon 
ve CPR 


asitoli/nabizsiz elektriksel 
aktivite (NEA): CPR 


12 derivasyonlu EKG: spesifik 
patern ara (Brugada, ARVD, 
uzun QT, preeksitasyon, erken 
repolarizasyon vb) 


Spesifik sendrom tanindi: 


Uygun ileri yonetim 


Spesifik EKG yok: standard 


post-CPR/post-defibrilasyon 
yonetimi 


Algoritma 1. Kardiyak arrest, nabizsiz VT, asistoli, nabizsiz elektriksel aktivite ile 
basvuran hastalarin yonetimi 


Tablo 4. Hospitalizasyon 6nerilen, kisa dénemli yiiksek risk bulgulari 


- Ciddi yapisal kalp hastaligi ya da koroner arter hastaligi 

+ Kalp yetersizligi, 

+ Disk EF 

+ Gecirilmis miyokard infarkttisi 

- Aritmik senkop dustindiiren klinik ya da EKG bulgulari 

- Egzersiz-supin senkop 

+ Senkopdan hemen once ¢arpinti 

+ Ailede ani kardiyak 6liim hikayesi 

+ Suireksiz VT 

+ Bifasiktler blok/diger intraventrikiller ileti gecikmesi (QRS=120 ms) 


» Uygunsuz siniis bradikardisi (< 50/dk) ya da sinoatriyal blok (fiziksel olarak 
antrenmanli kimseler haric) 


+ Preeksitasyon EKG’si 

+ Uzun ya da kisa QT mesafesi 
+ Brugada paterni 

- ARVD paterni 

+ Erken repolarizasyon paterni 
- Ciddi komorbiditeler 

+» Ciddi anemi 


+ Elektrolit bozukluklart 


Genis Qrs’li Tasikardilere Acil Serviste Yaklasim 

Diizenli genis QRS'li tasikardinin ayirici tanisi aberan iletili/dal 
bloklu/antidromik SVT ile VT’den olusur. Bunun igin kullanilan 
cesitli EKG algoritmalar! mevcuttur ancak hicbiri ideal bir disk- 
riminat6r degildir. Ayrica, acil servis karmasasi ve zaman karsi 
yaris nedeniyle genellikle bu algoritmalar! degerlendirecek za- 
man ne yazik ki olmamaktadir. Bu nedenle, algoritmalari uygu- 
larken dikkatli olunmali, arada kalinan vakalari VT lehine yorum- 
lamalidir ve aksi ispatlanana kadar tiim genis QRS'li tasikardi- 
ler VT oldugu kabulii ile hareket edilmelidir. Bu nedenle, tiim dii- 
zenli genis QRS'li vakalari VT olarak degerlendirmek ve ritm si- 
nus ritmine déndiikten sonra geriden degerlendirme ile EKG de- 


gerlendirmesi yapmak daha dogru olur (Algoritma 2). 
Semptomatik genis QRS’li tasikardi ile basvuru, acil serviste 
spesifik bir aritmi tiriine tan! koyma ve ilgili sendromun tani- 
sinda essiz bir firsat saglar. Zira, asemptomatik, senkop ile bas- 
vuran, ya da kardiyak arrest ile basvuran hastanin tersine, kar- 
sinizda dogrudan semptomlar ile iliskili aritmi vardir. Bu tip va- 
kalarda hastaya yaklasim hastanin hemodinamik ve biling duru- 
muna ve belirti siddetine bagl olarak degisir. Hemodinamik ya 
da biling durumunda bozukluk, pulmoner 6dem, angina, senkop 
veya siddetli semptomu olan hastalarda aritminin tiruine gore 
kardiyoversiyon (CV) ya da defibrilasyon (DF) yapiImalidir ve de- 
gerlendirme hastanin ritmi sinise dondiriilup durumu stabilize 
edildikten sonraya birakilmalidir (Algoritma 3). 

Hemodinamik olarak stabil ya da ciddi semptomlari olmayan 
vakalarda ise medikal tedavide su an icin elimizde neredeyse 
sadece amiodaron mevcuttur. Class 1, 2, 3, ve 4 6zelliklerin ti- 
mine sahip bu kuvvetli antiaritmik, uzun dénemli yiiksek toksi- 
site riskine ragmen kisa donemde hayat kurtarici olabilir ve bir- 
cok supraventrikiller (AF, A. Flutter, AVRT, AVNRT) ve ventrikiler 
(monomorfik VT, Ventrikiler flutter, ventrikil fibrilasyonu-son 
ikisi CPR algoritmalarinda) aritmide kullanilabilir. Nadir, spesi- 
fik durumlarda lidokain (iskemi, QT uzamasi) de kullanilabilirse 
de, pratikte amiodaron kullanimi lidokain kullanimini biyiik 6l- 
cude gecmistir (Algoritma 3). 

Genis QRS'li diizensiz/polimorfik morfolojide ritmlerde ayirici 
tani genellikle dardir ve ventrikiler aritmileri (Ventrikil fibrilas- 
yonu, TdP, polimorfik VT), nadiren de olsa supraventrikiller tasi- 
kardileri (preeksite AF, flutter, ya da atriyal tasikardi) kapsar. Bu 
tip aritmilerde tedavi kardiyoversiyon/defibrilasyon olmalidir. 
Bu tip ritmlerin farmakolojik sins ritmine doéndiriilmesi giive- 
nilir olmayip, kardiyoversiyon/defibrilasyonu takiben uygun an- 
tiaritmigin secilmesi uygun olur (Tablo 6). 

Acil serviste genis QRS’li tasikardilere yaklasimda birinci kural 
hastanin hemodinamik ve biling durumundaki stabilitedir. Her 
iki durumdan birinin stabil olmamasi durumunda hastanin acil 
sekilde kardiyoverte edilmesi/defibrile edilmesi gereklidir. Bu 
durumlarin olmadigi durumlarda ventrikuler tasikardi/supra- 


Genis QRS dizenli tasikardi 


Hemodinamik bozukluk, 
senkop, hipotansiyon, angina, 
dispne, ciddi semptomlar vb 


— 


VT-SVT ayrimi 


Senkronize kardiyoversiyon 
(50-100-200 J bifazik ) 


12 derivasyonlu EKG: spesifik 
patern ara (Brugada, ARVD, uzun 
QT, preeksitasyon, erken 
repolarizasyon vb) 


VT ya da ayrim yapilamiyor 


Spesifik sendrom tanindi: uygun 


ileri yonetin VT algoritmasi (algoritma 3) 


Algoritma 2. Genis QRS'li tasikardilere yaklasim 
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Hemodinamik kararsizlik 

Ventrikiil Tagikardist Biling degisikligi 
Angina 
Senkop 

Kalp yetersizligi semptomian 


Tolere edilemeyen semptomiar 


Monomorfik Polimorfik/bidireksiyonel 


Amiodaron 


Nadir durumlarda fidokain| Magnezyum 
ve diger antiaritmikler 
izoproterenol 
ng 
Lidokain 


Yonetimin herhangi bie Fenitoin 
asamasinda: Elektriksel 


Potasyum 
Kardiyoversiyon 


Spesifik sendrom tanindi 
uygun ilerl yonetim 
iu EKG: spesifik 
ugada, ARVD, 
Sinus ritrni 


repolarizasyon vb) 


Spesifik EKG yok: sta 
yonetim! 


vonetirn! 


Algoritma 3. Ventrikiil tasikardisi Yénetimi 


ventrikuler tasikardi ayirimi icin cesitli algoritmalar ya da ma- 
nevralardan yararlanilabilir. Ne var ki, cogu zaman bu algoritma 
ve manevralardan yiiz giildiirticU sonug alinamaz ve klinisyenler 
genis QRS'li tasikardi ile bas basa kalirlar. Bu noktada aksi ka- 
nitlanincaya kadar tum genis QRS’li tasikardilerin ventrikul tasi- 
kardisi olarak kabul edilip tedavi edilmesi 6nemlidir. Algoritma- 
lar ya da manevralar sonucunda kabul edilir bir kesinlikte SVT 
tanis! konulmasi durumunda tedavinin bunlara yonelik yapilma- 
si gerekir. VT tanis! konulmasi durumunda hastanin hemodina- 
mik stabilitesi, semptomlari, biling durumu g6z oniine alinarak 
kardiyoversiyon/farmakolojik tedavi arasinda secim yapilmali- 
dir. Kardiyak aritmik sendromlarin EKG paternleri olan hastalar- 
da bu hastaliklar igin 6nerilen farmakolojik ya da girisimsel te- 
davilerin, olmayan durumlarda ise genel ventrikiil aritmi yone- 
tim algoritmasinin uygulanmasi uygun olur (Tablo 5, Tablo 6 ve 
Tablo 7). 

Ritm sinise dondiriildikten sonra EKG paterninin incelenme- 
si ile spesifik bir aritmik sendromun tanisi konulmas! durumun- 
da uygun farmakolojik tedavi uygulanmalidir (Tablo 3) (algorit- 
ma 2) 

Yazinin bundan sonraki bélimlerinde spesifik ventrikiler aritmi 
sendromlari ve acil tedavilerinden bahsedilecektir. 


Brugada sendromu: 
Brugada sendromu, degisken ekspresyonlu otozomal dominant 


Tablo 5. Spesifik aritmik sendromlari diisiindiiren VT paternleri) 


kalitim gésteren, sag prekordiyal derivasyonlarda (V1-V3) bizar- 
re gorunimlu yalanci sag dal blogu (RBBB), ST elevasyonu ve 
terminal T dalga inversiyonu ile karakterize bir hastaliktir [5,6]. 
EKG paterni ana olarak iki varyanta sahiptir. icbiikey (coved) tip 


Tablo 6. Spesifik aritmik sendromlarda secilmis farmakolojik ve girisimsel te- 


daviler 


Sendrom 


Onerilen tedavi 


Brugada sendromu 

Erken repolarizasyon sendromu 
Kisa QT sendromu 
Katekolaminerjik polimorifk VT 
ARVD 

idiyopatik RVOT VT (adenozin du- 


isoproterenol, Kinidin 

isoproterenol, Kinidin 

Kinidin, Dizopiramid, Amiodaron, sotalol 
Beta bloker 

Amiodaron, propafenon, flekainid, pro- 
kainamid, beta blokerler 


Sendrom 


Spesifik VT paterni 


Katekolaminerjik polimorfik VT 
Uzun QT sendromlari, edinilmis QT 
uzamasi 

idiyopatik VT sendromlari (RVOT, 
LVOT, LV VT tasikardiler) 


Polimorfik VT, bidireksiyonel VT 
Torsades de Pointes (TdP) 
LBBB/RBBB-+inferior eksen 
RBBB+sag/superior eksen 


yarlt) Adenozin 
idiyopatik LV VT (verapamil dua- Verapamil 
yarlt) Propranolol 
idiyopatik LV/RV VT (propranolol du- 

yarlt) 


Tablo 7. Ventrikiil aritmilerinde kullanilan antiaritmik dozlari 


Metoprolol S’er dakika ile uygulanan 3 adet 5 mg IV doz ve tolere edilirse 


15 dakika sonra 4x50 mg seklinde PO 


Atenolol 5 mg IV 10 dakika arayla iki doz, son dozdan 10 dakika son- 


ra 2x50 mg PO 


2.5-5 mg IV 2 dakikada; 15-30 dakika sonra 5-10 mg tekrar- 
lanabilir 


Verapamil 


Alternatif olarak, 0.075-0.15 mg/kg (10 mg asilmamalidir) IV 


2 dakikada; ilk dozdan 30 dk sonra 1 kere doz tekrar edilebilir 
Kinidin Brugada sendromunda etkin oldugu gésterilen doz: 3x200 mg 
baslangi¢ dozunu takiben 3x 400 mg idame dozu. 


isoproterenol 0.5 pg/dk baslangic dozu, cevaba gére 20 yg/dk’ya kadar ar- 


tirilabilir. 


Adenozin 6 mg IV puse 1-3 saniyede, ardindan 20 mL SF puse edilir, 1-2 


dk’da etki yoksa 12 mg IV puse, sonrasinda 12 mg bir kere tek- 
rar edilebilir (30 mg toplam doz) 
Esmolol Yiikleme: 0.5 mg/kg IV 1 dakikada, sonra 
idame:0.05 mg/kg/dk IV 4 dakika 


5 dakika sonra istenen yanit yoksa ilk dozdan tekrar bolus , 

sonra 0.1 mg/kg/dk IV 

Yanit yetersizse 3. Bolus, sonra 0.15 mg/kg/dk infiizyon 

infizyon dozlari 0.25-0.3 mg/kg/dk’ya kadar artirilabilir 
Propranolol IV: 1-3 mg 1 mg/dk; her 2-5 dk’da toplam 5 mg doza kadar 


Sotalol Oral: baslangicta 2x 80 mg , sonrasinda gerekirse 2x 120-160 


mg (2-3 giinde bir artislarla) 
IV: Baslangigta 2x75 mg 5 saatte2x150’yi gegmemelidir 
Lidokain Baslangi¢ dozu: 1-1.5 mg/kg/ IV. 


0.5-0.75 mg/kg 5-10 dakikada bir tekrarlanabilir; azami top- 
lam doz: 3 mg/kg. 


Daha sonra stirekli IV infiizyon 1-4 mg/dakika 


150 mg IV bolus 10 dakikada; gerektiginde her 10 dakikada 
tekrarlanabilir, SONRA 


Amiodaron 


1 mg/dk IV 6 saat, SONRA 
0.5 mg/dk IV 18 saat; toplam doz 2.2 g/24 saat’i asmamalidir 
Propafenon + Yiikleme dozu: 
0 0.5-2.5 mg/kg IV 3-5 dakikada 
+ dame dozu: 
0 0.5-2.5 mg/kg IV 8 saatte bir (maksimum 560 mg/gtin) 


+ Yilikleme dozu: 100-200 mg ya da 15-18 mg/kg; 25-30 da- 
kikada yavas inflizyon; 5 daikada bir tekrar edilebilir, toplam 
doz 1 gr’l asmamali 


Prokainamid 


+ Bobrek fonksiyon bozuklugu: Yiikleme dozu 12 mg/kg 
+ idame dozu: 1-4 mg/dk 


» Hafif-orta ve ciddi bébrek fonksiyon bozuklugunda infiizyon 
sirasiyla 1/3 ve 2/3’e indirilir. 
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(Tip 1) V1 ve V2’de belirgin ST elavasyonu ve sag dal blogu pa- 
terni ile karakterize iken, eyer (saddle) tipi (Tip 2)’de sag dal blo- 
8u ve ST elevasyonu bu kadar belirgin degildir ve ST segmenti 
yayvan sekillidir (Sekil 3). Brugada sendromu, yapisal kalp has- 


Sekil 3. Tip 1 ve Tip 2 Brugada sendromu EKG’leri 


talig1 olmayan bireylerdeki ani kardiyak 6liimtin % 20’sinde so- 
rumludur ve hastalarin yaklasik % 30’unda ilk klinik bulgu ani 
kardiyak 6liimdiir [7]. Genellikle sag ventrikiil miyokardini etki- 
leyen ve SCN5A1 genindeki defekt nedeniyle meydana gelen bir 
kanalopatidir. Brugada sendromunda ventrikiller aritmileri, sod- 
yum kanallarini kodlayan SCN5A1 genindeki defekte, degisik 
miyokardiyal tabakalardaki farkli Ito ekspresyonuna, sag vent- 
rikdl cikimyolunda ileti yavaslamasina ve yavas ileten miyokard 
adaciklarina sekonder olarak sag ventrikul miyokardinin degi- 
sik tabakalar! arasinda repolarizasyon farkliliklarinin belirgin- 
lesmesi ve faz 2 reentry yoluyla ventrikiiler reentran aritmile- 
re yol agmasi yatar. Brugada sendromuna bagli ventrikul arit- 
mileri genellikle, |Ca-L akiminin azalmasi ve Ito akiminin artisi- 
nin oldugu uyku, istirahat gibi vagal dominansin oldugu durum- 
larda olur. Bunun yaninda, sicaga maruziyet (6rnegin sicak dus 
ya da genel viicud atesi) ile INa akiminda belirgin azalma ol- 
makta ve AP amplitiidti ve stresi oldukca kisalmaktadir. Bunun 
yaninda kardiyak ve non-kardiyak bazi ilaglar ve kimysallar INa 
blokaji (TCA, lokal anestetikler, Class 1a ve 1c antiaritmikler vb) 
ya da Ica-L blokaji ve bradikardi yoluyla (beta blokerler) EKG’de 
brugada paterni yaratip ventrikiler aritmilere yol agabilirler [8]. 
Brugada sendromuna bagli ventrikiil tasikardisi ile basvuran 
hastalarda ilk secilecek ilac isoproterenoldiir [9]. isoproterenol 
bir saf B1 agonisti olup siklik AMP yi artirici etkisi, ile miyo- 
kardiyal hiicrelerde Ica-L akimin artirici etkisi vardir. Bu neden- 
le Ito akimini antagonize ederek sag ventrikiil epikardiyal aksi- 
yon potansiyelini restore ederek repolarizasyonu homojen hale 
getirir. Buna ek olarak, kalp hizini artirarak ve sempatik stimu- 
lasyonla Ito aktivitesini azaltabilir. Son olarak, KPR ya da defib- 
rilsyon uygulanan kalplerde stunning (aptallasma) giderici etki- 
leri mevcuttur 

Diger bir ajan olan Kinidin bir sinif 1A ajan olup hizli sodyum ka- 


nal (INa) blokaji yapmaktadir. Baslangicta bu durum hastaligin 
patofizyolojisine aykiri gibi gériinse de kinidinin ayn! zamanda 
Ito inhibisyonu ile aksiyon potansiyel faz 2 amplitiid ve AP kub- 
besini restore edici ve ge¢ rektifiye edici potasyum akimint inhi- 
be edici, dolayisiyla AP stiresini uzatici ve faz 2 reentry’i azaltici 
etkisi vardir [10]. Bunun yaninda antikolinerjik etkisi ile de kalp 
hizini artirarak Ito akimini azaltir Ne yazik ki, kinidin IV formu 
yoktur, oral yoldan uygulanmaktadir ve bilinci kapali hastalar- 
da akut olarak hizli verilmesine imkan olmadig! gibi etki stiresi 
gecikip (tipik olarak 1-2 saat) beklenen etkinin alinamamasi da 
s6z konusudur. Bu nedenlerle kinidin daha ¢ok ayaktan hastala- 
ra primer/sekonder koruma amacli verilen bir ajandir. Bu ajanla 
yapilan baz ¢alismalarda VF7VT indiklenirligini azalttig1 goste- 
rilmistir. Kinidin isoproterenol ile akut evresi kontrol altina ali- 
nan ve EKG’de Brugada sendromu paterni olan ya da daha 6n- 
ceden bu hastaligi oldugu bilinen hastalarda oral yoldan ilk 24 
saat icginde baslanabilir. 

Brugada sendromlu hastalarda kalp hizini artirmanin Ito akimini 
azaltip aksiyon potansiyeli kubbesini diizeltebileceginden bah- 
sedilmisti. Ne var ki, kalp hizini artiran atropin, transkutan6z ya 
da transven6z pacing gibi tedavilerin akut evrede kullanimi ile 
ilgili elimizde kanit henuz yoktur. 


Katekolaminerjik polimorfik VT (KPVT): 

KPVT, kardiyak ryanodin reseptorlerini kodlayan gendeki bir de- 
fekt sonucunda RyR2 kanallarinin anormal sizdirganligi ile bir- 
likte kardiyak Ca2+ yuklenmesi sonucunda ge¢ ard depolarizas- 
yonlar olusmasi sonucu meydana gelen ventrikil aritmileri ile 
karakterize bir sendromdur [11]. Kardiyak uyarilma-kasilma es- 
lesmesi kalsiyum iyonu aracili bir mekanizma ile olur. Bu me- 
kanizmaya gore, aksiyon potansiyeli sinyali sarkolemmal L-tipi 
kalsiyum kanallari yoluyla kardiyomiyositlere Ca2+ akmasina 
yol agar. Bu olay, kalsiyumun indikledigi kalsiyum salinimi ile 
sarkoplazmik retikulumdan sitozole ilave Ca2+ girisine yol a¢- 
maktadir. Bu son olaya Tip 2 ryanodin reseptorleri (RyR2) ara- 
cilik eder. RyR2’ye, biiyuk bir kompleksin pargas! olarak baska 
dizenleyici proteinler de eslik eder (FKBP12.6 ve calsequest- 
rin 2 (CASQ2)). Emosyonel stres ve egzersizle olusan adrenerjik 
aktivite artis! sonunucda salinan katekolaminler, protein kinase 
A-aracili RyR2 fosforilasyonu araciligiyla kalsiyum aracili kaslyi- 
um salimini artirilar ve hicre igi kalsiyumu artirarak pozitif into- 
ropik etki yaratirlar. iste bu mekanizmadaki bozukluk, RYR2 ka- 
nallarinin Ca2+ icin asiri sizdirganlik gosterip miyosit sitozoliin- 
de asir! Ca2+ birikmesine yol agar. RyR2 genindeki mutasyonlar 
otozomal dominant KPVT’ye yol agarken, CAS Q2 genindeki mu- 
tasyonlar otozomal resesif/otozomal dominant KPVT yaratirlar 
KPVT, erken ortaya cikisli kalitimsal bir hastalik olup kalpte tipik 
olarak gross anomali gézlenmez. Geng bireylerde ani, beklenme- 
yen 6limlerin en azindan bir kismindan KPVT sorumludur. Arti- 
miler daha cok egzersiz ve emosyonel stres gibi adrenerjik sis- 
tem aktivasyonu sonucunda ortaya ¢ikarlar [12]. 

KPVT hastalar! asemptomatik olduklarinda taninmalari zordur, 
cinki hastaligin belirli bir EKG paterni yoktur. Semptomatik ol- 
duklarinda, tipik basvuru sekli stres, 6zellikle de egzersiz ile po- 
limorfik ya da bidireksiyonel VT ataklari (Sekil 4 ve Sekil 5) ya 
da senkop/kardiyak arrestdir. Acil servislerde gortlen hastalar- 
da sik ventrikiil ekstrasistollerinden VF’ye kadar degisen ritm 
bozukluklar! ve asemptomatikten kardiyak arreste degisen kli- 
nik yelpazede olabilirler. Acile servise, 6zellikle egzersiz ya da 
emosyonel stres sonrasi bidireksiyonel/ polimorfik VT ile gelen 
hastalarda siniis ritminde cekilen yuzey EKG’de dizeltilmis QT 
mesafesi normal sinirlarda ise KPVT aritmiden sorumlu olabilir. 
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Sekil 4. Bidireksiyonel VT 
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Sekil 5. Polimorfik VT 


Katekolaminerjik polimorfik VT’ye bagli ritm bozukluklarinin te- 
davisinde beta blokerler ilk segenek olarak 6nerilmektedir [13]. 
Normal dizeltilmis QT’si olup polimorfik ya da bidireksiyonel 
VT’si olan hastalarda hemodinamik bozukluk ya da dijital kul- 
lanim 6ykiisii yoksa (dijital intoksikasyonu bidireksiyonel VT ya- 
pabilir) beta bloker infuzyonu baslanmas! makuldur. Beta bloker 
igin acil serviste secilmesi gereken ajan icin fikir birligi ya da 
kilavuz olmamakla birlikte dlkemiz sartlarinda metoprolol tar- 
tarat, atenolol veya esmolol IV formlari kullanilabilir (Tablo 7). 


Konjenital Uzun QT sendromu 

Konjenital Uzun QT sendromlari konjenital K+, Ca2+ ya da Na+ 
kanallarinda olusan defektler sonucunda repolarizasyonun uza- 
masi sonucu ortaya ¢ikarlar. Bu defektler ya repolarizasyon si- 
rasinda hucre disina potasyum cikisini bozar ya da geregin- 
den fazla ya da anormal kalsiyum ya da sodyum girisine ne- 
den olurlar (Sekil 6). Repolarizasyonun uzamasi ile birlikte er- 
ken ard depolarizasyonlar gelismekte, bunlar da tetiklenmis ak- 
tivite yoluyla polimorfik ventrikiler tasikardiye yol agmaktadir. 


At A TWANG eat Nan ie AD t| 
eA A inn HE Ea Sieg ire Ot HA AE N\ af 
a Se: tes Hh fae HA HAS | 
pile dust az taan be cwee! 7 cuuto7.vume is eB! Gan o2.95 b 


Sekil 6. Uzun QT sendromu EKC’si 


Bunun sonucunda torsade de pointes denilen 6zel bir polimor- 
fik VT turtii sonucunda senkop ve ani oliim gorilebilir [14]. Uzun 
QT sendromlarinin su ana kadar taninmis 10 civari tirt var- 
dir ve zamanla yeni tipler taninmaktadir. Ancak LQT1, LQT2 ve 
LQT3 vakalarin biiyUk kismindan sorumludur ( % 40-55). Bu tip- 
te aritmiler genellikle egzersiz sirasinda olur. LQT2 vakalarin 
% 35-45’inden sorumludur. LQT3 ise % 8-10 vakadan sorum- 
lu olup aritmiler tipik olarak istirahat ve uyku sirasinda gorilir. 
Ataklar genellikle polimorfik VT episodlari ile olusur ve bu atak- 
lar yeterince uzun surer ya da arka arkaya gelirse VF’ye dejene- 
re olabilirler (Sekil 7). 


Sekil 7. Ritm seridinde TdP 


Konjenital uzun QT’li hastalar klinikte asemptomatikten ani dlii- 
me kadar bir yelpazede basvurabilirler. Semptomatik polimor- 
fik VT ile basvuran ve konjenital uzun QT sendromu éykiisti ve- 
ren ya da bundan siiphelenilen hastalarda hemodinamik stabili- 
te mevcutsa beta bloker kullanilmasi Onerilmektedir. 


Kisa QT sendromu 

2000'li yillarda yeni tanimlanan bir antite olarak kisa QT send- 
romu, uzun QT’li partneriyle ayni sona, ventrikiiler aritmilere ya 
da ani kardiyak dllime yol agabilmektedir [15]. Duzeltilmis QT 
mesafesi (QTc) erkeklerde 350-450 msn, kadinlarda 360-460 
msn normal kabul edilmekte olup bu degerlerin alt! kisa QTc 
mesafesi olarak tanimlanir (Sekil 8). Ayrica bu hastalarda uzun, 


Sekil 8. Kisa QT sendromu EKC’si 


sivri T dalgalari, ST segmentinin kaybolmasi ve QT mesafesinin 
kalp hizina cevap verememesi de mecvuttur. Bu hastaliga yol 
acan su ana kadar alti genetik defekt tespit edilmis olup aksi- 
yon potansiyelinin kisalmasi (disa potasyum akimlarinin artma- 
sina yol agan fonksiyon kazanimi mutasyonlari ya da i¢e Ca aki- 
minin azalmasina yol agan fonksiyon kaybi mutasyonlar1 ile), re- 
polarizasyon heterogenitesi ventrikiiler aritmiler igin zemin ha- 
zirlamaktadir. Kisa QT sendromu da klinikte asemptomatikten 
AKO’ye degisen bir klinik yelpazede basvurabilir. Heniiz yeter- 
li galisma olmasa da, teorik olarak kisa QT sendromuna ait akut 
aritmilerinin tedavisinde repolarizasyonu (QT mesafesi) uzatan 
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kinidin ve dizopiramid kullanilabilir [16,17]. Amiodarone kulla- 
nimi konusunda veri yoktur ancak amiodaronun Class 3 6zellik- 
ler tasimas! nedeniyle ventrikiler aritmiler icin kullanimi diisi- 
nilebilir [18]. 


ARVD: 

ARVD, sag ventrikiil ve baz! vakalarda her iki ventrikiil duvar- 
larinin yagl doku ile infiltrasynu ve kas dokusunun bu doku ile 
yer degistirmesi ile karakterizedir [19]. Bu nadir (prevalansi 
1/2000-5000) sendromun otozomal dominant ya da de novo 
mutasyonlar tarafindan olusturan sporadik formlar! mevcuttur. 
Hastalikta hiicreler aras! baglantilar! saglayan desmosomlar- 
da eksiklik hiicreler aras! baglantilarin kesilmesi ve hucre olii- 
mi, fibrozis ve aritmiye yatkinlik saglar. Genellikle sag ventrikil 
kaynakli aritmilere yol agan bu sendromda sag prekordiyal de- 
rivasyonlarda epsilon dalgalari ve T inversiyonu mevcuttur (Se- 
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Sekil 9. Aritmojenik sag ventrikiil displazisi EKG’si (Oklar epsilon dalgalarini gés- 
termektedir) 


kil 9) . Genellikle egzersiz sirasinda aritmiler ile karakterize bu 
sendrom genellikle sol dal blofSu (LBBB) paterninde monomor- 
fik VT ‘ye yol agar. Sag ventrikul inferior ve superior (RVOT) du- 
varlara lokalize aritmi sirastyla superior ve inferior eksenli arit- 
milere yol agar. 

Bu sendromun presentasyonu 4 ana formda olabilir. Asempto- 
matik form klinik olarak sessiz bireyleri kapsar; semptomatik 
form VT episodlari ile karakterizedir. Bunun disinda sag yeter- 
sizlik veya biventrikiiler yetersizlik ya da ani kardiyak lum ile gi- 
den formlar da mevcuttur. Ozellikle, ani dliim gelisen 65 yas alti 
insanlarin % 3-10’unda mevcut olduguna dair yayinlar mevcut- 
tur [20]. Vakalarin Gnemli bir béliimiinde ani lim ilk belirtidir. 
Bu hastalara klinikte senkop, ventrikiler aritmiler ya da ani kar- 
diyak oli ile karsilasilabilir. Acil servise ventrikul tasikardisi ile 
gelen hastalarda kilavuzlar ilk segenek olarak amiodarone ya da 
sotaololii onermektedir [21]. Bir galismada elektrik firtinasi ile 
gelen ICD’si olan 5 hastada sotalol elektrik firtinasin! basariy- 
la kontrol altina almistir [22]. ARVD’ye bagli artimiler birden cok 
antiaritmige direngli, inat¢i artimiler olabilir. Bu nedenle, bu ila- 
cin faydasiz ya da tolere edilemedigi durumlarda sirasiyla degi- 
sik antiaritmik kombinasyonlari gerekebilir. Son olarak, ARVD’ye 
bagli aritmilerin egzersizle iliskili olabilmeleri ve sempatik sis- 
temin rolii olabilmesi [23] nedeniyle beta blokerler teorik olarak 
fayda saglayabilirler; ancak bu konuda kanit yoktur. 


Erken repolarizasyon ve idiopatik VF sendromlar1 

Erken repolarizasyon sendromlar! (ERS) nispeten yeni tanim- 
lanan, ani dliim ve ventrikiler aritmilere yol agabilen sporadik 
(cogu zaman) ya da kalitimsal (otozomal dominant) olabilen re- 
polarizasyon bozukluklaridir [24]. Brugada sendromu ile hemen 
ayn! patofizyolojik temellere sahip olan bu sendromda tani ardi- 
sik 2 veya daha fazla derivasyonda 20.1 mV J noktasi (R dalga- 


sinin bitimi ile ST segment baslangicinin kesistigi nokta) elevas- 
yonu ile birlikte baska sekilde aciklanamayan kardiyak arrest ya 
da polimorfik VT olmasi ile konulur [24]. Klinik olay yoksa hasta- 
da yalnizca ER paterni oldugu kabul edilir. Erken repolarizasyon 
paterni, EKG’de R dalgasinin inen kolunda bir gentiklesme ya da 
yayvanlasma (slurring) ile kendini belli eder (Sekil 10). Uzun za- 
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Sekil 10. Erken repolarizasyon EKG’si 


mandir erken repolarizasyon paterninin benign olduguna inanil- 
sa da, bazi durumlarda bu kani dogru degildir. ER genellikle va- 
gal tonun arttig: uyku ya da istirahat anlarinda daha belirgin 
olan dinamik bir bulgudur ki bu durum genellikle geng ve atlet- 
lerde goriilmesini agiklamaktadir. Erken repolarizasyon hem sik 
goériilmesi (Toplumun %5- 13’) hem de AMI ve akut perikarditle 
karisabilmesi nedeniyle acil serviste problem yaratabilir. 


Erken repolarizasyonun 4 ana tipi mevcuttur [25] : 

+ Tip 1’de lateral prekordiyal derivasyonlarda ER paterni mev- 
cuttur. Bu tip saglikli gen¢ erkeklerde goéruldyor olup benign ol- 
dugu konusunda fikir birligi vardir 

+ Tip 2 ER ise inferior ya da inferolateral deriavsyonalrda olur ve 
orta derecede artmis riskle iliskilidir. 

+ Tip 3 inferior, lateral ya da sag prekoridyallerde global ER pa- 
ternleri ile iliskilidir ve en yuksek gorece riske sahiptir. 

+ Tip 4 Brugada sendromu, ya da sag prekordiyal derivasyonlar- 
da J nokta elevasyonu ile karakterizedir. 

ERS’‘de aritmik riski arastiran genis calismalarda inferior deri- 
vasyonlarda erken repolarizasyon olan sahislarda kardiyak ve 
tim nedenlere bagli dliim olasiligi artmis bulunmustur [26,27]. 
Yapilan bazi galismalarda da idiopatik VF olan bazi vakalarda ER 
paterninin daha sik ve bu hastalarin daha fazla senkop ve kar- 
diyak arrest gelistirdikleri gérulmustir. Bir metaanalizde ER pa- 
terni olan bir hastanin ani dlim riski 1.70 kat artmis bulunmus- 
tur. Ozellikle erkeklerde, atletlerde ve genclerde ve lateral deri- 
vasyonlarda ER paternine daha sik rastlanir. Bu duruma atlet ve 
genclerdeki parasempatik dominasyon ve kardiyak AP Uzerinde- 
ki ertkileri yol agar. Ne var ki, bu da benign olmayabilir, zira, arit- 
mik olay geciren atletlerde de ER paterni daha sik bulunmus- 
tur. ER’de koti prognozla iliskili oldugu sdylenen 6zellikler er- 
kek cinsiyet, ER yayginligi (6zellikle inferior ve anterior ST ele- 
vasyonunun lateral ST elevasyonuna eslik etmesi), asagi egimli 
ya da horizontal ST segmenti, diger kardiyak patolojiler ile bir- 
likte olmasi (MI sirasinda ER paterni olanlarin daha fazla VF ya- 
sadiklari, inferior ER paterninin KAH’ta ve KY’de ventrikiler arit- 
miler ile iliskili oldugu tespit edilmistir. ER, kisa QT, ERVD ve 
non-compaction gibi hastaliklarda da daha sik gorultir) olarak 
siralanabilir. 

ERS hastalari, acil servise baska bir nedenden dolay! basvur- 
duklarinda tesadiifi saptanabildikleri gibi, ventriktler aritmilerle 
de basvurabilirler. ERS ile iliskili ventrikil aritmilerinin akut y6- 


276 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Ventriktiler Aritmi / Ventricular Arrhythmi 


netiminde isoproterenol infiizyonu 6nerilmektedir [24]. Bu send- 
romun Brugada sendromu ile benzerligi, hatta Brugada sendro- 
munun bu sendromun dahil oldugu J nokta elevasyonu sendrom- 
larinin bir alt grubu oldugu yontindeki kabul nedeniyle isoprote- 
renole yanit sasirtici degildir. Ayni sekilde, bu sendrom nedeniy- 
le ICD’si olan hastalarda sekonder profilaksi olarak kinidin teda- 
visi de kilavuza gére onerilmektedir [24]. 


Yapisal Olarak Normal Kalplerde Goriilen Ventrikiiler Arit- 
miler 

Yapisal olarak normal kalplerde goriilen ventrikiler aritmiler pri- 
mer olarak RV cikimyolu ya da LV (cikimyolu, aortik kusplar) tasi- 
kardileri ve fasikiiler VT’lerdir. Bu hastalarda gortintiileme y6n- 
temleri ve fonksiyonel gross bir anormallik yoktur. Bu hastalar- 
da anormal otomatisite, tetiklenmis aktivite ve reentry meka- 
nizmalarinin biri ile aritmiler olusmaktadir. Bu hastalarin prog- 
nozlari ¢ok iyi olmakla birlikte acil servise VT ile basvurmalar! 
olasidir ve acil sartlarinda diger VT tirlerinden ayird edilmeleri 
miuimkiin degildir [28,29]. 

Adenozine duyarli idiopatik VT, genellikle sag ventrikil ¢ikim 
yolu (RVOT) ya da sol ventrikiil miyokardiyumundan kaynakla- 
nan ve tetiklenmis aktivite sonucu ortaya ¢ikan bir aritmidir. 
Genellikle iki tir bulunur. Bunlar egzersiz iliskili monomorfik 
stirekli VT ve siireksiz monomorfik VT episodlaridir. VT morfo- 
lojisi RVOT icin tipik olarak sol dal blogu inferior eksen (infe- 
rior derivasyonlarda dominant olarak yiiksek R dalgalari) (Se- 
kil 11) olup LV cikim yolu tasikardileri V1/V2'de gecis ile birlikte 


Sekil 11. idiyopatik RVOT tasikardi EKG’sitermektedir) 


D1 derivasyonunda S dalgasi ve inferior eksen ile karakterize- 
dirler Egzersiz-iliskili VT egzersiz sirasinda ya da hemen sonra- 
sinda artan sempatik desarj sonucu katekolaminlerin B hicre- 
lerini uyarmalari sonrasi hiicre ici kalsiyum miktarinda artis so- 
nucu ge¢ ard depolarizasyonlar yoluyla threshold voltajin asil- 
masi sonucu premature aksiyon potansiyelleri olusmasi ve bun- 
larin propagasyonu ile ventrikiil tasikardi olusmasi neticesinde 
olusur. Bu tasikardiler egzersiz disi da sureksiz VT salvolari sek- 
linde semptom verebilirler ve acile basvuru her iki tirli de ola- 
bilir. Bu tasikardi tur adenozie iyi yanit vermesi ile bilinir. Bu- 
nun disinda verapamile ve degisken derecelerde beta blokere 
yanit vardir. 

Verapamil-duyarli idiopatik LV VT (fasiktiler VT), kardiyak ileti 
sistemi bileseni sol ana dalin dallari olan sol anterior fasikil ve 
sol posterior fasikiil arasinda meydana gelen reentry sonucunda 
meydana gelen bir reentry VT tiirtidiir ve genellikle yapisal ola- 
rak normal kalplerde gorilur. Bu tasikardi tirti sag dal bloguna 
ek olarak sag eksen ya da superior eksen olarak karsimiza cikar 
(Sekil 12). Bu tasikardi turii verapamile verdigi iyi yanitla bilinir 
ve kronik tedavide ya da akut ataklarin sonlandirilmasinda ve- 
rapamil kullanilir. Ancak, bu tasikardi tiriinde de tani kesin bilin- 


1Orremvmed 33 ree 


Sekil 12. idiyopatik LV tasikardi EKG’si 


miyor ve hasta kronik verapamil tedavisi almiyorsa acil serviste 
verapamil uygulanmas! 6nerilmez. 

Son olarak, propranolole duyarli, anormal otomatisite temelin- 
de gelisen idiopatik VT’ler adi Ustiinde beta blokaja iyi yanit ve- 
rirler. Bu tasikardilerin morfolojileri degiskendir ve klinikte diger 
VT tiirlerinden ayrid etmek neredeyse olanaksizdir. 

Klinikte adenozin, verapamil ve propranolole yanitli idiyopatik 
VT'li hasta ile karsilasildiginda tabiidir ki bu tasikardilerin yapi- 
sal kalp hastaligi olmayan bireylerde olusan ventrikil aritmile- 
ri oldugunu anlamak olanaksizdir. Bu konudaki ipu¢lari hastala- 
rin geng, yapisal olarak saglikli, aktif bireyler olmasi ve yapisal 
kalp hastaligina ait 6ykii vermemeleri olabilirse de, acil serviste 
bu durumlarin tanilarinin konmasi ve ayirici tanilarinin yapilma- 
st mumkiin olmayip bu ventrikil aritmilerinin yapisal kalp hasta- 
lig! olup olmadigina bakilmaksizin ortak ventrikul aritmisi teda- 
vi algoritmasi icerisinde degerlendirilip tedavi edilmeleri uygun 
olur. idiyopatik VT’si olan hastalarin bu hastaliga sahip olduklar 
cok iyi belgelenmeden ya da kronik beta bloker ya da kalsiyum 
kanal blokeri tedavisi altinda olup bu ilaca yanitlari ¢ok iyi bilin- 
meden acil serviste kalsiyum kanal blokeri ya da beta bloker ve- 
rilmesi G6nerilmez. Hemodinamisi stabil ya da biling durumu iyi 
olmayan bireylerde, 6zellikle de hipotansiyon mevcutsa acil kar- 
diyoversiyon (tipik olarak 50-100 J bifazik enerji ile), bu durum- 
lar yoksa amiodaron tedavisi ile medikal kardiyoversiyon denen- 
mesi Onerilir [21]. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Diinya Saglik Orgiitiindin tanimina gore 18 yasindan kiictikler cocuk kabul 
edilir. Cocuk istismar! 1962 yilinda Henry Kempe tarafindan ortaya atilmistir. 
Giintimiizde cocuga yonelik kétii muamelenin tanimlanmasi, tespiti ve 6nlen- 
mesi daha da 6nem kazanmistir. Cocugun beden veya ruh sagligina zarar ve- 
ren ya da zarar verme riski tasiyan, fiziksel, duygusal, zihinsel veya cinsel ge- 
lisimini olumsuz etkileyen durumlar, cocuga karsi kotii muamele seklinde ta- 
nimlanmaktadir. Adli tip yaklasimina gére kot: muamelenin, istismar ya da 
ihmal olmak tizere iki farkli boyutu bulunmaktadir. Bu calismada Cocuk izlem 
Merkezleri (iM) ve hizmet sunum sekli tizerinden Adli Tip yaklasimlarini tar- 


tismak amaclanmistir. 
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Abstract 

According to the World Health Organization (WHO) anyone under the age of 
18 is determined as “child”. Child abuse is described by Henry Kempe in 1962. 
Nowadays, neglect definition and prevention for children are most important. 
Child maltreatment is defined as harmful behaviors on physical, emotional, 
mental, or sexual health of child. There are two ways of maltreatment; abuse 
and neglect according to the forensic medicine approach. The aim of this 
study is to discuss Child Protection Center, the center service delivery and 


forensic medicine approach. 
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Giris 

Cocuk Haklar! Sézlesmesinin 1. maddesine gore, ulusal yasalar- 
ca daha geng yasta resit sayilma hari¢, on sekiz yasin altindaki 
her insan cocuk sayilmaktadir [1,2]. Cocuga y6nelik istismar; fi- 
ziksel, cinsel, duygusal istismar ve ihmal olarak dort ana grupta 
incelenmektedir [3,4]. 

Cocuk istismari ve ihmali; uluslararasi kurallar ve egitim almis 
(profesyonel) kisilerce uygunsuz veya hasar verici olarak nite- 
lendirilen, cocuga yéneltilen, cocugun gelisimini engelleyen veya 
kisitlayan eylem ve/veya eylemsizliklerin tumU seklinde tanim- 
lanabilir. Bunun sonucu olarak ta cocugun fiziksel, ruhsal, cinsel 
ya da sosyal acidan zarar gormesi, saglik ve giivenliginin tehli- 
keye girmesinden s6z edilebilir [4,5]. 

Dunyada oldugu gibi Ulkemizde de cocuga yonelik kotU mua- 
melenin tespiti, sekonder zararin meydana gelmemesi ve yeter- 
li 6nlemlerin alinabilmesi igin yeni merkezlerlere ihtiyag duyul- 
mustur. Basbakanlik tarafindan hazirlanarak 4 Ekim 2012 ta- 
rih ve 28431 Sayi ile Resmi Gazete yayimlanarak yiriirlige gi- 
ren genelge ile cocuk izlem merkezlerinin kurulmasi yasalasmis- 
tir [3,6]. 

CiM'lerinin kurulma amaci; “Cocuk istismarinin énlenmesi ve is- 
tismara ugrayan cocuklara bilingli ve etkin bir sekilde mudahale 
edilmesi amaciyla, 6ncelikli olarak cinsel istismara ugramis ¢o- 
cuklarin ikincil 6rselenmesini asgariye indirmek, adli ve tibbi is- 
lemlerin bu alanda egitimli kisilerden olusan bir merkezde ve tek 
seferde gerceklestirilmesini temin etmek Uzere; Saglik Bakanli- 
Bina bagli hastaneler/kurumlar biinyesinde Cocuk izlem Merkez- 
lerinin (CIM) kurulmasi ve bu merkezlerin isleyisinin Saglik Ba- 
kanliginca koordine edilmesi gerekli gorulmustir, seklinde 6zet- 
lenmistir. 

Pilot uygulama olarak ilk defa Ankara’da agilmis bulunan GiM, il- 
gili kurumlarin da katilimi ile faaliyetlerin baslamistir. Kayseri, 
Samsun, Gaziantep uygulamalarindan sonra Elazig’da GiM ku- 
rulmus ve Nisan 2013 tarihinde Cumhuriyet savcisi, adli tip uz- 
mani, adli goriismeci, psikolog, avukat, sosyal hizmet uzmani ile 
faaliyetlerine baslamistir. 

Cim'lerin zaman icerisinde tlke genelinde yayginlastirilmasi he- 
deflenmektedir. Yeni kurulan her hizmet alaninda oldugu gibi 
multidisipliner bir ekip calismasi gerektiren bu olusumda da so- 
runlarin olmasi kaginilmazdir. Bu galismada Elazig CiM ve hiz- 
met sunum sekli lzerinden Adli Tip Uzmanlarinin karsilastig! so- 
runlari tartismak amaclanmistir. 


isleyis 

Saglik Bakanligina bagli hastaneler biinyesinde Gocuk izlem 
Merkezlerinin (CIM) kurulmasi ve bu merkezlerin isleyisinin Sag- 
lik Bakanliginca koordine edilmesi gerekli goriilmistir [1-3]. 
Saglik Bakanligina bagli personel; doktor, hemsire, sosyal hiz- 
met uzmani, psikolog gibi personele hizmet igi egitim aldirilarak 
plot bélgelerde CiM’i kurulmaktadir. 

Ornek olarak; Elazig ilinde, bir sorumlu doktor, bir sorumlu hem- 
sire ve tig adet adli gériismeci hizmet igi egitim alarak CiM’de 
goérev almislardir. Ancak Cumhuriyet savcilari, kolluk kuweti, 
avukatlar ve adli tip uzmanlari herhangi bir egitim almadan ken- 
dilerini olayin icginde bulmuslardir. 

Magdur cocuklarin ifadeleri adli gorusmeci araciligiyla, cumhu- 
riyet savcisi, barodan gorevlendirilen magdur avukati, psikolog, 
sosyal hizmet uzmani ve adli tip uzmani huzurunda, mahkemeye 
sunulmak Uzere tiim gériismer kayda alinmaktadir. Ayrica g6- 
rusme, savcilik tarafindan yazili tutanak olarak imza altina alin- 
maktadir. 

CiM’de ifade alma odasi, muayene odasi, dinlenme odasi ve ¢o- 


cuk magdurlar! bir gece misafir edecek sekilde yatak odasi bu- 
lunmaktadir (Sekil 1-4) 


alma odasi 1 


Sekil 1. 


Sekil 4. 
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Saglik Bakanligina bagli personelin hizmet ici egitime tabi tu- 
tulmasi diger GiM’de gorevli_ diger gorevlilerin egitim almadan 
kendilerni olayin igerisinde bulmalari sorunlari beraberinde ge- 
tirmistir. 

Saglik Bakanligina bagli hastaneler ve Universite hastanele- 
ri biinyesinde Cocuk izlem Merkezlerinin kurulmasi ve bu mer- 
kezlerin isleyisinin Saglik Bakanliginca koordine edilmesi gerek- 
li gorulmustur [1-3]. Bu da Adli Tip Kurumu personeli olarak ¢a- 
lisan adli tip uzmanlari agisindan bir cok sorunu beraberinde ge- 
tirmistir. 


Tartisma 

Travma 6ykiisiiyle gelen her cocukta fiziksel istismar olasilig1 
akla getirilmelidir. Bundan siphe duyulmasi durumunda dikkatli 
bir anamnez alinarak, fiziksel muayene yapiImali, incelemeye ru- 
tin radyolojik ve kan tetkikleri yapiImalidir [5]. 

Boliinmis aile, alkol ve madde kullanimi, aile igerisinde siddet, 
sosyal izolasyon, cinsel sorunlarin varligi, rol catismasi gibi 6zel- 
liklerin bulundugu ailelerde ¢ocuk ihmal ve istismari olgulari- 
nin daha sik goruildigt bilinmektedir [5,7]. Buna ek olarak, ge- 
lismekte olan ulkelerin yasadigi hizli nufus artisi, asiri ve dizen- 
siz kentlesme, issizlik ve gelir dagilimi esitsizligi gibi etmenler 
cocuklar Uzerinde olumsuz etkilemektedir [5]. Picherot ve arka- 
daslarinin yaptig! ¢alismalarda, sadece gelismekte olan Ulkeler- 
de degil, 6ncelikle Amerika olmak dzere bircgok gelismis tlkede, 
magdur cocuk sayisinin arttig! gorulmektedir [8]. 

Cocuk ihmali veya istismarinda kayitlarin yetersizligi ve akade- 
mik olarak bu tir ¢alismalarin yeterli oranda yapilmamis olmasi 
nedeniyle Tiirkiye icgin saglikli rakamsal verilere ulasmay! zorlas- 
tirmaktadir. izmir’de 1996-1998 yillarinda yapilan bir calisma- 
da 50 cocuk istismari ve ihmali tespit edildigi belirtilmistir [9]. 
ABD'nde fiziksel istismarin 5-20/1000 civarinda, 18 yas ve alti 
cocuklarda cinsel istismar yayginliginin 1.3/1000 oldugu sap- 
tanmis ve kiz cocuklarin daha fazla cinsel istismara ugradig! bil- 
dirilmistir [10,11]. 

Adli tip yaklasimi agisindan; tespit edilen bulgularin kayda ge- 
cirilmesi, onam alinarak gerekli fotograflerin cekilmesi ve ilgili 
branslardan konsultasyon istenmesi ve en sug duyurusunda bu- 
lunulmasi da gerekmektedir. 

Cocuk yastaki istismar magdurlarinin bedensel ve ruhsal agidan 
cok fazla etkilendikleri asikardir. Ozelliklede cinsel istismara ug- 
rayan cocuk magdurlar i¢in tani ve tedavi merkezleri gibi multi- 
disipliner bir ekip tarafindan muayene edilmesi ve izlenmesi ¢ok 
onemlidir. Magdurlarin olay sonrasi ikincil Grelenme durumlari- 
nin giderilmesi veya en aza indirilmesi gerekir. Cocuk magdur- 
lar toplumsal deger yargilari ve toplum tarafindan kendine bici- 
len rol nedeniyle, ihmal ve/veya istimara ugramis olmasina rag- 
men, kendisi veya baskalari tarafindan haksizca suclanmalara 
maruz kalmaktadir [12,13]. 

Sonug olarak. tiim eksiklere ramen CiM'nin hizmete girmesi il- 
kemizde cocuklara verilen 6nemi géstermesi acisindan sevindi- 
rici bir gelismedir. Cocugun saglikli bir kisilik kazanmasi ve icin- 
de bulundugu sosyal cevreye uyum saglamasi icin eriskin birey- 
lerin gocuga yonelik koruma yéntemlerini iyi bilmesi ve cocugun 
korunmasina katki saglamasi gerektigi kanaatindeyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Trakeal Stenoz / Tracheal Stenosis 
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Uzun streli inttibasyonlar trakea darliklarina yol agabilmektedir. Trakea darliklarinda cerrahi disi segenekler cogu zaman yetersiz 
kalmaktadir. Stenozlu alanin rezeksiyonu takiben rekonstriksiyon en 6nemli tedavi seceneklerindendir. Biz bu calismada trakea 
cerrahisinde egitici olacagina inandigimiz bir olgumuzu sunmay! amagladik. Poliklinigimize travma sonrasi uzun sire entiibe 
kalmis ve endotrakeal tiipe bagli trakeal stenoz gelismis bir olgu muracaat etti. Yapilan rijit bronkoskopta karinadan 24 mm 
uzaklikta, 12 mm uzunlugunda darlik gézlendi (Resim1). Parsiyel sternetomi sonrasi trakeanin darlik bolgesine ulasildi. Trakeadan 
15 mm rezeksiyon sonras! rekonstriksiyon yapildi (Resim 2-4). Postoperatif komplikasyon gelismeyen hasta sifa ile taburcu edildi. 
Mediastinal trakea darliklarinda darlik bolgesi teknik olarak ulasilmasi zor alanlardir. Parsiyel sternotomi bu alana ulasmada son 
derece faydali olmakta ve trakea ya giivenli anastomoz yapmaya imkdan vermektedir. 


Resim 1. Rijit bronkoskopta trake- Resim 2. Rezeke edilen stenotik trake- Resim 3. Rezeksiyon sonrasi trakea Resim 4. Trakea anastomoz hatti intra 
al darlik al segment anastomozu operatif FOB ile kontrol edilirken 
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VATS Pneumonectomy After Induction Chemotherapy 
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Santral yerlesimli primer brons timorlerinde pnomenektomi ameliyati gerekebilmektedir. Biz bu ¢alismamizda down-stage sonras! 
VATS ile pndmenektomi ameliyati uyguladigimiz yassi hicreli karsinomali bir olguyu uzmanlik egitimine katkisi! olmasi icin sunduk 
(Resim 1, 2). Olgu bize ilk miracaat ettiginde Evresi 3A’idi. Down-stage icin kemoterapi planlandi. indiksiyon kemoterapi sonras! 
evresi 2A’ya kadar geriledi. Kitlede %50’nin dzerinde kiigtilme oldu ve VATS yardimiyla sol pndémenektomi ameliyati uyguland 
(Resim 3). Postoperatif komlikasyon gelismeyen hasta sifa ile taburcu edildi (Resim 4). Primer brons tumérlerinde VATS yardimiyla 
pnémenektomi ameliyati bir cok merkezde basariyla uygulandigi gibi kemoterapi sonras! down stage yapilan olgularda da giivenli 


sekilde uygulanabilmektedir. 


Resim 1. indiiksiyon Kemoterapi éncesi lezyonun toraks tomografisinde goriintimii Resim 2. indiiksiyon Kemoterapi sonrasi lezyonun toraks tomografisinde goriintimii 


Resim 3. VATS yardimiyla sol ppémenektomi ameliyati uygulanirken Resim 4. Olgunun kontrol icin gekilen PA akciger grafisi 
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Bilateral Multiple Giant Juvenile Fibroadenomas 


Bilateral Multip! Dev Juvenile Firoadenomalar 
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A 14 year-old girl presented to our breast center with bilateral rapidly 
enlarging breast lumps that had developed over the 3 months prior (Fig. 
1). She was otherwise healthy and had no history of trauma, nipple dis- 
charge, fever, fatigue, or weight loss. There was no evidence of risk fac- 
tors for breast malignancy. Upon physical examination, both the left and 
right breasts were enlarged and multiple palpable masses were evident. 
The masses were mobile, slightly tender, and well-defined. No skin ulcer- 
ation was apparent and no lymph node enlargement was detected in the 
axillary regions. Fig.1. Preoperative gross appearance of the bilateral 
Ultrasonography of both breasts revealed multiple, well-circumscribed, breast tumors. 
homogenous hypoechoic masses (Fig. 2). Breast MRI showed bilateral 
T1-weighted hypointensity, T2-weighted hyperintensity, and well-circum- 
scribed multiple masses. T1-weighted imaging after intravenous adminis- 
tration of gadolinium contrast material revealed diffuse intense enhance- 
ment of the tumors (Fig. 3). 
Multiple ultrasound-guided core biopsies revealed benign proliferative 
breast lesions. The patient was treated using the inverted “T” technique Fig. 2. Ultrasonography reveals Fig. 3. On breast MRI, a bilateral 
for excision of the bilateral breast lumps. The right-sided lump mea- Saeed homegenois ease a snail 
sured 23x16x12 cm and weighed 1,920 g. The left-sided lump measured of gadolinium contrast material 
23x14x9 cm and weighed 1,525 g (Fig. 4a-b). Postoperatively, the patient berths Apo eae 
recovered well, and returned to our clinic 2 months later showing good 
cosmetic results (Fig. 5). 
Fibroadenomas >5 cm in diameter or exceeding 500 g in weight are com- 
monly classified as giant fibroadenomas. When such enlarged masses are 
found in young females (in their teens or early 20s), they are often termed 
giant juvenile fibroadenomas, which are rare clinical entities. Giant fibroad- 
enomas constitute 4% of all fibroadenomas, and giant juvenile fibroadeno- a a 
mas only 0.5%. Bilateral giant juvenile fibroadenomas are extremely rare. _ Fig. 4. Gross appearance of the bilateral lumpectomy specimens (A,B). 
Patients with juvenile fibroadenomas typically present with rapidly enlarg- 
ing breasts. Skin ulceration, or prominent, distended superficial veins, may 
also be noted. 
Mammograms are generally not helpful and are not recommended for pa- 
tients of this age group. Sonographically, a fibroadenoma appears as a 
well-circumscribed, round, oval or macrolobulated mass of fairly uniform 
hypoechogenicity. Fibroadenomas vary in appearance upon MR imaging. 
In terms of overlapping features, fibroadenomas cannot be differentiated iy Sess ea ead pacers da wes eeepc daca 
mor resection had preserved the breasts; an excellent cosmetic out- 
from phyllodes tumors by imaging alone. come is apparent. 
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A Rare Cause of Myelopathy; 
Aggressive Vertebral Hemangioma 


Miyelopatinin Nadir Bir Nedeni; 


Agresif Vertebral Hemanjiom 
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48 yasinda erkek hasta, yedi ay once baslayan ve giderek ilerleyen sirt agrisi, ayaklarinda uyusma ve giicsiizluik sikayetiyle merkezimize 
sevk edildi. Torakal vertebrada metastaz on tanisi ile gonderildiginden torakal manyetik rezonanas goriinttileme (MRG) ile toraks ve 
batin bilgisayarli tomografi (BT) tetkikleri yapildi. Torakal kolon MRG’de T5 vertebra korpusunu, pedinkilleri, posterior elemani tutan, 
T1 agirlikli goriintilerde hipointens, T2’de ise hiperintens 6zellikte anterior ve posterior epidural ywmusak doku komponenti bulunan 
ve spinal kordu sikistiran kitle izlendi (Resim 1 a, b, c, d). Toraks ve batin BT incelemede primer kitle saptanmadi. BT incelemede 
T5 vertebra korpusundan gecen kesitlerde vertebra korpusunda kaba benekli bir goriiniim izlendi (Resim 2). Bu bulgularla hastada 
agresif vertebral hemanjiom dustinildu. Spinal kord basisi nedeniyle beyin cerrahisi tarafindan dekompresyon ameliyati yapilan 
hastada hemanjiom tanisi dogrulandi. Vertebral hemanjiomlarin direkt rontgenogram ve BT gorintilerinde kalinlasmis trabekiler 
patern ile MRG’de T1 ve T2 agirlikli sekanslarda hiperintens gorinumié tipiktir [1]. Bunlar genellikle asemptomatik olmasina 
ragmen bazen hizla biiyiyebilir, vertebra korpusunu, paravertebral veya epidural alani isgal ederek spinal kord ve kok basilarina 
neden olabilir [1,2]. Agresif vertebral hemanjiom olarak tanimlanan bu durumda radyolojik olarak primer kemik tUmérlerini ve 
metastazlari taklit edebilir. Agresif vertebral hemanjiom tanisinda hem BT hem MR(C’ye ihtiyag duyulmaktadir [1]. MRG epidural ve/ 
veya yumusak doku bilesenini gostermede en iyi gériintUleme yontemidir, ayirici tanida yardimcidir. Bununla birlikte aksiyel BT’de 
kalinlasmis trabekullerden dolay kaba benekli bir goriniim izlenir ki (“polka-dot” sign) bu bulgu dogru tani koydurucudur. Anjiografi 
taniy! desteklemek icin ve ayni zamanda tedavi edici bir yontem olarak da kullanilabilir [1,3]. Konvansiyonel MRG sekanslarina ek 
olarak ileri goriintileme yontemi olan diflzyon agirlikli MRG sekansi malign ve bening kemik lezyonlarinin ayiriminda kullanilabilir. 


Metastazlarda difiizyon agirlikli gortintiilemede diftizyon kisitliligi gozlenirken (difizyon agirlikli goruintulemede hiperintens, ADC 
haritalamada hipointens) agresif vertebral hemanjiomlar diftizyon kisitliligi gdstermez [4,5]. 


Resim 1. Sagital T1(A) ve STIR (B) gériinttiler ile intravenéz kontrast madde sonrasi sagital (C) ve aksiyel (D) T1 agirlikli Resim 2. BT incelemede vertebra 
gortintilerde vertebra korpusunu, pedinkilleri, posterior elemani tutan, anterior ve posterior epidural yumusak doku komponenti korpusunda kaba benekli gértiniim 
bulunan ve spinal kordu sikistiran kitle izlenmektedir. (“polka-dot”sign) izlenmektedir. 
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